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Salmonellen stellen als Zoonoseerreger eine erhebliche Gefahr für die menschliche 
Gesundheit dar. Die Infektion mit Salmonellen geschieht meist durch die Aufnahme 
kontaminierter Lebensmittel. Als häufigste Infektionsquelle bei humanen Salmonellosen 
werden Eier und Geflügelfleisch genannt; an zweiter Stelle steht der Verzehr von 
kontaminiertem Schweinefleisch. Bei mikrobiologisch-kulturellen Untersuchungen von 
Schweinefleisch konnten 1996 in 7 % der Proben Salmonellen nachgewiesen werden 
(STEINBACH und HARTUNG 1999), die zu über 60 % als Salmonella Typhimurium 
typisiert werden konnten. Seit 1994 wird beim Schwein vorwiegend S. Typhimurium vom 
Lysotyp DT104 isoliert, dabei handelt es sich um eine ursprünglich vom Rind stammende 
Serovar. Es ist davon auszugehen, dass mindestens 20 % aller in Deutschland auftretenden 
Salmonellosen beim Menschen auf den Verzehr von kontaminiertem Schweinefleisch 
zurückzuführen sind. Daher ist eine Verminderung des Eintrages von Salmonellen in 
Lebensmittel durch Schlachtschweine von großem Interesse. 
Ein besonderes Augenmerk gilt hier latent infizierten Schweinen, die unter Stress, wie zum 
Beispiel beim Langzeittransport zur Schlachtung, erneut zu Salmonellenausscheidern werden 
können (MARG et al. 2001). Dadurch steigt die Wahrscheinlichkeit der sekundären 
Kontamination von fleischhygienisch relevanten Geweben während der Schlachtung oder des 
Verarbeitungsprozesses. Durch Kreuzkontamination von wenigen latent infizierten 
Schlachttieren kommt es so auch zur Verbreitung und Übertragung der Salmonellen auf das 
Fleisch von nicht infizierten Tieren. 
Neben Strategien, die auf eine Vermeidung der Kontamination bei der Schlachtung und 
Fleischverarbeitung ausgerichtet sind, ist in den vergangenen Jahren verstärkt an Konzepten 
zur Reduktion der Prävalenz von Salmonelleninfektionen in Schweinebeständen gearbeitet 
worden. Dabei spielt neben der Beachtung geltender Hygienemaßregeln vor allem die 
Impfung der Tiere eine wichtige Rolle. 
Hier gewinnt die aktive Immunisierung immer mehr an Bedeutung (ZHANG-BARBER et al. 
1999). Dabei stehen mehrere Möglichkeiten der Immunisierung zur Verfügung. 
Untersuchungen zur Wirksamkeit bestandsspezifischer inaktivierter Salmonella-Vakzinen 
zeigten eine signifikante Reduktion der Salmonellenausscheidung und Serokonversion bei 
Ferkeln geimpfter Sauen (ROESLER et al. 2006a), was in hohem Maße zur Senkung des 





Dem gegenüber steht der Einsatz attenuierter Salmonella-Lebendvakzinen, deren erhöhte 
Wirksamkeit gegenüber den Inaktiv- und den Subunitvakzinen in zahlreichen in vivo-
Versuchen gezeigt werden konnte (MARTIN 1992). In Deutschland ist mit dem Impfstoff 
Salmoporc (IDT Biologika GmbH, Dessau-Roßlau) seit 2002 ein derartiger attenuierter 
Lebendimpfstoff zur Bekämpfung der S. Typhimurium-Infektion beim Läufer und 
Mastschwein zugelassen. Er basiert auf einem vermehrungsfähigen und stabil attenuierten 
Salmonella Typhimurium DT9-Stamm, welcher sicher von Salmonella-Feldstämmen 
diskriminiert werden kann. 
Für die vorliegende Arbeit ergaben sich nun mehrere Fragestellungen. Zum einen sollte der 
Einsatz von Salmoporc bei neugeborenen Saugferkeln getestet werden, wobei vor allem die 
Wirksamkeit und die Verträglichkeit in diesem Alter genauestens zu prüfen waren. Zum 
anderen sollte untersucht werden, ob maternale Antikörper infolge einer präpartalen Impfung 
der Muttersauen mit Salmoporc bei der Ferkelimpfung mit der Vakzine interferieren und 










Die Gattung „Salmonella“ wird nach Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology dem 
Stamm Gracilicutes des Reiches Procaryotes zugeordnet. Da jedoch Untersuchungen der 
rRNA Unterschiede ergaben, wurde innerhalb des Stammes Gracilicutes die Klasse 
Proteobacteria eingeführt, zu deren Subfamilie Gamma die Enterobacteriaceae mit den 
Salmonellen zählen. Die Gruppe der Salmonellen umfasst derzeit über 2500 Serovaren, die 
meist aus Vertebraten isoliert werden konnten (POPOFF et al. 2004). 
Erstmals beschrieben wurden Salmonellen im Zusammenhang mit dem menschlichen Typhus 
im Jahr 1880 durch Eberth und Koch. Fünf Jahre später identifizierte Salmon, nach dem die 
Gattung Salmonella benannt wurde, Salmonella (S.) Choleraesuis als Erreger der 
Schweinecholera. Mit der Erkenntnis der weltweiten Verbreitung von Salmonellen und ihres 
zoonotischen Potenzials nahm auch die Zahl der Typendifferenzierungen und Salmonella-
Diagnostika zu, was zur Entdeckung von immer mehr Salmonella-Spezies führte. Aufgrund 
der engen Verwandtschaft innerhalb der Salmonella-Serovare ließen sich die Erreger mit 
Hilfe der klassischen mikrobiologischen Methoden jedoch nicht mehr voneinander 
unterscheiden. Eine Klassifizierung war nur anhand serologischer Merkmale möglich, 
weshalb für Salmonellen ein neues Identifizierungsschema notwendig war. WHITE 
veröffentlichte 1926 ein Schema zur Klassifikation von Salmonellen auf serologischer Basis, 
welches KAUFFMANN in den Jahren 1933 bis 1978 ausbaute (KAUFFMANN 1958). 
Bei allen Enterobakterien kommen in der äußeren Membran verankerte, hitzestabile 
Lipopolysaccharide (LPS) als O-Antigen vor. Eine die äußere Membran umhüllende 
Schleimkapsel (K-Antigen) kann dagegen durch Kochen entfernt werden. Das LPS ist 
dreiteilig aufgebaut. Das Lipid A stellt die Fettsäure-Glucosaminhaltige Komponente dar, ist 
in der Membran verankert und toxisch und wird deshalb als Endotoxin bezeichnet. Darauf 
folgt eine Kernregion aus Zuckerketten, die von einer hochvariablen, aus repetitiven 
Oligosaccharideinheiten zusammengesetzten Seitenkette abgeschlossen wird. Diese 
Seitenkette ist für die O-Antigenspezifität verantwortlich. Mutationen in den LPS-






Solche Formen wachsen auf Nährböden als matte Kolonien in der so genannten „Rauhform“ 
(R=rough/rauh) im Gegensatz zu der ansonsten glatten Form (S=smooth/glatt). 
Die Geißel- oder H-Antigene liegen häufig in zwei Phasen vor, wobei hierbei die Kultur einer 
diphasischen Serovar aus Zellen der ersten und Zellen aus der zweiten Phase besteht, da 
einzelne Zellen immer nur H-Antigen (HAg) einer Phase ausbilden (SELBITZ et al. 1995; 
KÖHLER et al. 2001). 
Die Nomenklatur für das Genus Salmonella hat sich aus dem von Kauffmann 
vorgeschlagenen Konzept ‘ein Serotyp – eine Spezies’ entwickelt, das auf der serologischen 
Typisierung von O-(somatischen) und H-(Geißel)-Antigenen basiert. Jeder Serotyp wurde 
ursprünglich als eine separate Spezies angesehen. Diesem Konzept zufolge existieren heute 
über 2500 Salmonella-Spezies. Basierend auf der klinischen Manifestation eines Stammes, 
auf biochemischen Charakteristika, die die Serotypen in Subgenera unterteilen, oder auf 
genetischer Verwandtschaft, wurden eine Vielzahl taxonomischer Vorschläge gemacht 
(EWING 1986; LEMINOR und POPOFF 1987; FARMER 1999). Einen erheblichen Impuls 
in der Entwicklung der Salmonella-Taxonomie gaben CROSA und Mitarbeiter (CROSA et al. 
1973) durch die Demonstration molekularer Verwandtschaftsverhältnisse zwischen 
Salmonellen mit Hilfe der DNA-DNA-Hybridisierung. Dadurch konnte gezeigt werden, dass 
alle Salmonella-Serotypen und die Subgenera I, II und IV sowie alle Serotypen von „Arizona“ 
auf der Spezies-Ebene miteinander verwandt sind und daher in eine einzige gemeinsame 
Spezies gehören. Die einzige Ausnahme stellt S. bongori dar, welche anhand der Resultate der 
DNA-DNA-Hybridisierung als eigenständige Spezies angesehen wird (REEVES et al. 1989; 
EUZEBY 1999; CHAN et al. 2003). 
Daher gliedert sich die Gattung Salmonella in die zwei Spezies Salmonella bongori und 
Salmonella enterica, wobei die Spezies S. enterica nochmals in sieben Subspezies unterteilt 
wird: enterica, salamae, arizonae, diarizonae, houtenae, indica und Subspezies VII (POPOFF 
et al. 2004) (Abbildung 1). 
Die Subspezies enterica stellt den für Warmblüter bedeutsamsten Vertreter dar, die Vertreter 
der Arizonae- und Diarizonae-Subspezies werden vorwiegend bei wechselwarmen Tieren 
nachgewiesen. Die verbleibenden Unterarten sowie S. bongori werden hauptsächlich in 
Umweltproben gefunden. Diese neue Einteilung, die die Speziesbezeichnung Enterica anstelle 
von Choleraesuis beinhaltet, wurde 1987 von LE MINOR und POPOFF vorgeschlagen, um 
Verwechslungen zwischen Spezies und Serovar vorzubeugen, denn Choleraesuis war 






Serovar. Die Einteilung wird bereits in der mikrobiologischen Literatur genutzt, ist jedoch 
von der Judicial Commission des ICSB (International Committee on Systematic Bacteriology) 
noch nicht offiziell anerkannt (LEMINOR und POPOFF 1987; SELBITZ 1992). Um das 
System übersichtlich zu halten, wird normalerweise der Gattungsname Salmonella, gefolgt 
von der Serovarenbezeichnung, beginnend mit einem Großbuchstaben, verwendet, 
beispielsweise S. Typhimurium anstelle der eigentlich korrekten Bezeichnung 




Abbildung 1. Einteilung des Genus Salmonella in Spezies und Subspezies. 





2.1.2 Pathogenität und Virulenz 
Als Pathogenität (pathos=leiden) wird die Eigenschaft eines Infektionserregers bezeichnet, 
nach dem Eindringen, dem Haften und der identischen Vermehrung in einem Wirt zu einer 
lokalen oder allgemeinen Störung des Leistungsvermögens (functio laesa) zu führen und eine 
Infektionskrankheit zu erzeugen. Die Virulenz hingegen ist als Grad der krankmachenden 
Eigenschaften eines Erregers bzw. seines Stammes in einem bestimmten Wirt unter 
definierten Infektionsbedingungen charakterisiert. Die Pathogenität stellt ein qualitatives, 
speziesspezifisches Merkmal dar. Wird ein Bakterienstamm nicht als apathogen, sondern als 
pathogen eingestuft, so bezeichnet man die quantitative Ausprägung der Pathogenität als 
Virulenz. Bevor Serovar oder Stamm eines Salmonellenisolates als avirulent eingestuft 
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werden, ist der Erreger als potenzieller Zoonoseerreger zu betrachten (FIELDS et al. 1986; 
GROISMAN und OCHMAN 1994). 
Ausschlaggebend für die Virulenz eines Erregers sind seine Adhäsivität, Invasivität, fakultativ 
intrazellulärer Parasitismus und Toxinbildung (Endo-, Zyto- und Enterotoxine). 
Nach oraler Aufnahme erreichen Salmonellen nach der Magenpassage das Darmlumen, ihr 
erstes Ziel. Die Adhäsion der Salmonellen an die Zellen des Darmepithels wird meist mit 
Hilfe von Fimbrien gewährleistet. Diese sind bei S. Enteritidis am besten erforscht und 
werden anhand der Molmasse der Fimbrienuntereinheiten (in kDa) als SEF (Salmonella 
Enteritidis Fimbriae) 14, 17, 18 und 21 bezeichnet. Die Fimbrien besitzen eine fädige 
Proteinstruktur und einen Durchmesser von 2-7 nm. Sie binden über Lektine an Mannose und 
andere Kohlenhydrate enthaltende Rezeptoren bzw. auch Fibronektine der Zielzellen. In den 
meisten Fällen handelt es sich hierbei um Typ1 (MSHA = mannosesensible 
Hämagglutination)-Fimbrien, bei denen durch Zugabe von Mannose die Hämagglutination 
gehemmt wird. Die MRHA- (mannoseresistenten) Fimbrien kommen hingegen selten vor 
(TOWNSEND et al. 2001). Bei der Anlagerung der Salmonellen an die Zellen des 
Darmepithels, dem initialen Pathogeneseschritt, muss zwischen einer noch reversiblen und 
einer irreversiblen, stabilen Adhäsion unterschieden werden. 
Invasive Salmonellen sind nun im zweiten Pathogeneseschritt in der Lage, besonders im 
terminalen Ileum, in absorptive Epithelzellen und in spezialisierte M-Zellen (Microfold 
Zellen) einzudringen. Dabei wird die Invasion durch die hohe Osmolarität und den niedrigen 
Sauerstoffgehalt begünstigt (JONES und FALKOW 1994; MEYERHOLZ und STABEL 
2003). Der invasive Phänotyp wird durch die chromosomalen inv-Gene (Invasivitätsgene) und 
den hil-Gen-Locus (hyperinvasion locus) geprägt. 
Voraussetzung für das intrazelluläre Überleben ist die Ausbildung von speziellen 
Oberflächenproteinen. Salmonellen besitzen oftmals Toxinwirkung, wobei als Träger der 
Giftwirkung der Endotoxine das Lipid A (Region III des LPS) anzusehen ist (KHAN et al. 
1998). Defekte in der Ausbildung der LPS-Regionen I und II führen zu R-Formen mit 
unterschiedlich starkem Virulenzverlust. Neben der Toxinwirkung besitzt die LPS-Region 
noch weitere Virulenzfaktoren. So beeinflusst sie die Makrophagenaktivität und die 
Sensitivität für Komplement und senkt die Empfindlichkeit gegenüber Defensinen des Wirtes. 
Die Zusammensetzung des LPS ist von entscheidender Bedeutung für die Serumresistenz, das 






und die Invasion von Eukaryotenzellen. Das Durchdringen der Zellbarriere ist Voraussetzung, 
um in das lymphohämatogene Gefäßsystem zu gelangen (LINDBERG 1980; GUNN 2001). 
Haben die Erreger die Darmschranke durchbrochen, gelangen sie frei oder phagozytiert in die 
tributären Lymphknoten und verbreiten sich von dort über Lymph- und Blutgefäße 
systemisch. Durch die „Filterwirkung“ des mononukleären Phagozytensystems reichern sich 
Salmonellen vor allem in Leber und Milz an. Freigesetztes Endotoxin verursacht systemische 
Effekte wie Fieber und Gefäßschäden mit Thrombose (BAUER und HÖRMANSDORFER 
1995). Der bei Salmonelleninfektionen auftretende Durchfall kommt durch eine vermehrte 
Chlorid-Sekretion zustande, als deren Ursache über eine Aktivierung der Adenylatzyklase 
spekuliert wird. Außerdem kommt es zur Produktion Choleratoxin-ähnlicher Enterotoxine, 
und es wird Prostaglandin E2 als Folge der durch Salmonellen hervorgerufenen Infiltration 
der infizierten Darmmukosa mit neutrophilen Granulozyten freigesetzt. Die Enterotoxine 
existieren in einer hitzelabilen (LT) und einer hitzestabilen Form (ST), wobei die hitzelabile 
Form dominiert. Das Zytotoxin der Salmonellen führt zur Lysis von Zellen. Ein Teil der 
Toxine wird im periplasmatischen Raum der Salmonellen gelagert und bei deren Zerfall frei. 
Eventuell wird die Bildung und/oder Freisetzung des Toxins auch durch Kontakt mit der 
Zielzelle ausgelöst. Als Toxineffekte werden Permeabilitätsänderung der Darmschleimhaut, 
zytotoxische Schädigung der Schleimhautzellen sowie ein Einfluss auf die Penetration der 
Darmwand diskutiert. Gleichzeitig kommt es zu erhöhter Adhäsion und Kolonisation, die 
durch Fibronektin gefördert werden, das im subepithelialen Dünndarmgewebe durch 
zytotoxische Faktoren freigelegt wird (KRISTIANSEN et al. 1987; BALODA et al. 1988). 
Wichtige Genloci der Virulenz sind die spv-Region (salmonella plasmid virulence) und die 
chromosomalen Pathogenitätsinseln (SPI-salmonella pathogenicity islands) (CABELLO 
1997). Diese Pathogenitätsdeterminanten sind bei den Salmonellen in größere 
Funktionseinheiten von 7-40 kb zusammengefasst. Die Determinanten wurden durch 
horizontalen Gentransfer (beispielsweise Transduktion oder Konjugation) erworben und in 
das Genom integriert. Diese chromosomalen Bereiche werden deshalb als 
Salmonella-Pathogenitäts-Inseln (SPI) bezeichnet (MCCLELLAND et al. 2001; KINGSLEY 
und BAUMLER 2002). Die SPIs wurden dann im Laufe der Wirtsadaptation stabilisiert. Die 
SPI-1 trägt beispielsweise Gene für einen Typ III-Protein-Sekretions-Translokationsapparat 
und für Effektorproteine, die für die Darminvasivität verantwortlich sind (ZHOU und 
GALAN 2001). Bei Kontakt der Salmonellen mit einer Wirtszelle wird dieser Apparat 






2006). Das Effektorprotein SopE aktiviert seinerseits über Aktinpolymerisierung das 
„ruffling“ bzw. die Makropinozytose, wobei die Zellmembran tulpenartig ausgestülpt wird 
und die Salmonellen auf diese Weise internalisiert werden (BOYLE et al. 2006). BRUMME 
et al. (2007) haben die Rolle der Virulenzfaktoren invC und sseD dieses Sekretionsapparates 
genauer untersucht und beim Schwein im Infektionsversuch einen Virulenzverlust von invC- 
und sseD-Deletionsmutanten von S. Typhimurium im Vergleich zum Wildtyp festgestellt 
(BRUMME et al. 2007). 
Sind die Salmonellen im Phagosom eingeschlossen, wird die Genexpression der SPI-1 
inaktiviert und die Genexpression der übrigen Pathogenitätsinseln SPI-2 bis SPI-5 induziert. 
SPI-2 kodiert für ein weiteres Typ-III-Sekretionssystem, das Effektorproteine durch die 
Phagosomenmembran transloziert. 
Der Schutzmechanismus der eukaryontischen Zelle in Gestalt reaktiver  
Sauerstoff-Intermediate kann durch die Funktion von SPI-2 unterbunden werden, indem die 
Stickoxid-Synthase gehemmt wird und es zu keiner Bildung reaktiver Sauerstoff-Intermediate 
kommt (CHAKRAVORTTY et al. 2002). Der Unterschied zu anderen Typ III-
Sekretionsapparaten besteht darin, dass seine Effektorproteine nicht durch die 
Wirtszellmembran, sondern durch die Vakuolenmembran transloziert werden (HOLDEN 
2002). 
Mit Hilfe des SPI-3 und SPI-4 und des Salmonella-Virulenzplasmids (SVP) können 
Salmonellen intrazellulär überleben und sich in Phagosomen vermehren. Die SPI-2, SPI-3 
und SPI-4 sind somit für das Überleben und Replizieren der Salmonellen innerhalb der 
Wirtszelle verantwortlich (FIELDS et al. 1986; MORGAN et al. 2004). Für eine systemische 
Ausbreitung im Organismus müssen Funktionen aktiviert werden, die beispielsweise die 
Endosom-Endosom-Fusion und die Abtötung von Wirtszellen (v.a. Makrophagen) durch 
Apoptose hervorrufen. Salmonellen, die dabei frei werden, können extrazellulär überleben 
und sich dort auch vermehren, wofür die SVP (oder spv)-kodierten Faktoren 
Komplementlyse-Resistenz (Rck) und aggregative Fimbrien (Agf) pathogenetisch bedeutsam 
sind. Die Fimbrien der Salmonellen führen zur Verklumpung bzw. Mikrokoloniebildung und 
zur Haftung der Salmonellen an das extrazelluläre Gewebe. Lange, polar ausgerichtete 
Fimbrien (Lpf) sind für die Anheftung der Salmonellen an M-Zellen der PEYER-Plaques 
verantwortlich (KÖHLER et al. 2001). 
Virulenzplasmide, die für bestimmte Virulenzeigenschaften kodieren, sind vor allem für die 






verschiedenen Serovare besitzen unterschiedliche Größen von 50-90 kb, weisen aber 
gleichzeitig eine identische Region von 8 kb auf, die fünf Virulenzgene 
(spv R, A, B, C und D - salmonella plasmid virulence) enthält (SPRATT und ROWBURY 
1973; POPOFF et al. 1984; GULIG et al. 1993; BOYD und HARTL 1998; ROTGER und 
CASADESUS 1999). Den typhösen Salmonellen fehlen das Virulenzplasmid SVP und die 
Fimbriendeterminante Lpf. Außerdem sind sie nicht zur Bildung der Polysaccharidkapsel Vi 
befähigt, die bei einigen Salmonellenstämmen als thermolabiles Bakterienwand-Antigen 
auftritt. Dies erklärt eventuell deren Wirtsspezifität, die sich auf den Menschen und nur 
wenige Primaten beschränkt (LIBBY et al. 1997; KÖHLER et al. 2001). 
An einen bestimmten Wirt angepasste Serovare verursachen meist systemisch verlaufende 
Erkrankungen. Als invasive Salmonellen bezeichnet man nicht wirtsadaptierte Serovare, die 
ebenfalls Allgemeininfektionen verursachen. Klassische Beispiele für diese Salmonellen sind 
S. Typhimurium und S. Enteritidis, die in ihren virulenzfaktorassoziierten Plasmiden 
Homologien mit den Plasmiden wirtsadaptierter Salmonellen wie S. Dublin aufweisen. 
S. Dublin (Antigenformel: O 1, 9, 12 [Vi]: Hg, p/-) ist an das Rind angepasst, kann jedoch 
auch beim Menschen zu schweren systemischen Erkrankungen führen. Der Erreger konnte 
auch bei Schafen und Schweinen nachgewiesen werden, besitzt bei diesen aber kaum 
Bedeutung als Krankheitserreger (LESTER et al. 1995; STEINBACH et al. 2000). 
S. Choleraesuis (Antigenformel: O 6, 7: H c/1,5 (var. Kunzendorf O 6, 7: H -/1,5)) ist ein an 
das Schwein adaptierter Erreger, kann aber ebenfalls beim Menschen schwere 
Krankheitsverläufe verursachen. In der Antigenausstattung gleicht der Erreger S. Typhisuis 
und S. Paratyphi C. S. Typhisuis (Antigenformel: O 6, 7: H c/1,5) ist an das Schwein 
adaptiert, besitzt für seinen Wirt jedoch trotzdem geringe Bedeutung als Krankheitserreger. 
Zu den nicht wirtsadaptierten Serovaren ist S. Typhimurium (Antigen-
formel: O 1, 4, 5, 12: H i/1,2 (Volltyp)) zu zählen. Der Erreger führt beim Menschen und bei 
vielen Tierarten zur Erkrankung. 1934 wurde die Variante Copenhagen, der das O5-Antigen 
fehlt (=Variante O5-), beschrieben. Insgesamt werden 16 serologische Varietäten von 
S. Typhimurium unterschieden. S. Enteritidis (Antigenformel: O 1, 9, 12: H [f], g, m [o]/[1,7]) 
ist am Anstieg der Salmonellosefälle beteiligt, wobei Hühnerbestände als 
Hauptinfektionsquelle gelten. Der Erreger hat seit den 1980er Jahren S. Typhimurium als 







2.1.3 Biochemische Eigenschaften und Diagnostik von Salmonella 
Die biochemischen Eigenschaften der Salmonellen sind vielfältig und werden in der 
Salmonellendiagnostik u. a. für die Typisierung eingesetzt. Gattungsmerkmale sind unter 
anderem die Reduktion von Nitrat zu Nitrit, die Bildung von H2S, der Abbau von 
Propylenglykol, die positiven Lysin- und Ornithindekarboxylasereaktionen und die Nutzung 
von Zitrat als alleinige Kohlenstoffquelle. Weitere Merkmale von diagnostischer Bedeutung 
sind der fehlende Laktoseabbau (mit Ausnahme von subsp. arizonae und besonders subsp. 
diarizonae) und eine fehlende Hämolyse auf Blutagar. Indol wird nicht gebildet, meist werden 
Sucrose, Salicin, Inositol und Amygdalin nicht fermentiert. Lipase und DNAse werden nicht 
gebildet, Phenylalanin und Tryptophan nicht oxidativ desaminiert (ELSTON et al. 1971; 
MOATS und KINNER 1976; KÖHLER et al. 2001). Zur Typisierung werden die 
verschiedenen biochemischen Reaktionen der Stämme innerhalb einer Serovar herangezogen, 
was für die epidemiologische Untersuchung von Infektketten bedeutsam ist. Auf die 
Typisierung wird im Kapitel 2.1.3.1 genauer eingegangen. 
 
2.1.3.1 Salmonellen-Diagnostik 
Der Nachweis einer Salmonelleninfektion ist, wie prinzipiell bei anderen infektiösen 
Ursachen auch, auf zwei Arten möglich. Entweder wird der Erreger direkt durch Anzucht, 
Darstellung des Antigens oder von DNA-Bestandteilen nachgewiesen oder er wird indirekt 
über den Nachweis von Reaktionsprodukten, wie Antikörper oder Akute-Phase-Proteine 
sichtbar gemacht. 
Der kulturelle Nachweis von Salmonellen gehört zu den konventionellen 
Untersuchungsmethoden und ist das Standardverfahren zum Nachweis von Salmonellen in 
Lebensmitteln.  Bis heute sind für den kulturellen Nachweis von Salmonellen gemäß ihrer 
medizinischen Bedeutung eine Vielzahl von Methoden beschrieben (BUSSE 1995; 
ANDREWS 1996). Dabei können allerdings zwischen verschiedenen Laboratorien und den 
jeweils gewählten Nachweismethoden erhebliche Unterschiede in der Salmonellen-
Nachweisrate festgestellt werden (WALTMAN und MALLINSON 1995). 
Daher werden in der Norm 6579:2002 der International Organization for Standardization 
(ISO) genaue Nachweisverfahren für Salmonellen beschrieben, um einheitliche 
Untersuchungsbedingungen und -techniken zu schaffen (ANONYMUS 2002). 






die nichtselektive Voranreicherung, gefolgt von der selektiven Anreicherung. Nach der 
Anreicherung erfolgt die Kultivierung und somit Isolierung auf Selektivnährböden und 
anschließend die biochemische und serologische Identifizierung von verdächtigen Kolonien. 
Eine nicht selektive Voranreicherung des zu untersuchenden Materials bei +37°C für 16-20 h 
in gepuffertem Peptonwasser bedeutet eine höhere Keimausbeute durch Aktivierung von 
subletal geschädigten Salmonellen und wird meist bei Lebens- oder Futtermitteln eingesetzt. 
Eine Schädigung der Erreger kann durch Erhitzen, Einfrieren, Auftauen, Säuerung oder 
Trocknung eintreten. In verschiedensten Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die 
Voranreicherung von Fäzes- und Umweltproben einen positiven Einfluss auf die 
Salmonellen-Isolierungsrate hat (SCHLUNDT und MUNCH 1993; HOORFAR und 
BAGGESEN 1998). Selektive Anreicherungsmedien auf der Basis von Tetrathionat 
(beispielsweise Kaliumtetrathionat-Kristallviolett-Anreicherung nach Preuss, Medium nach 
Müller) und Selenit (beispielsweise Natriumselenit-Laktose-Bouillon nach Leifson, Selenit-
Brillantgrün-Mannit-Anreicherungsbouillon nach Osborne und Stokes, Selenit-Cystin-
Anreicherungsbouillon) sowie das Magnesiumchlorid-Malachitgrün-Medium nach Rappaport 
und Vassiliadis finden eine weite Verbreitung und sollen Salmonellen, die normalerweise nur 
einen kleinen Anteil an der Mikroflora eines Lebensmittels ausmachen, in ihrer Vermehrung 
begünstigen und gleichzeitig die anderen Mikroorganismen zurückdrängen (BECKER 1998). 
Für die Selektivanreicherung gelten jedoch gemäß den Methoden nach ISO-Norm 6579:2002 
spezielle Vorschriften, nach denen das Nährmedium nach Rappaport-Vasiliadis (RV) bzw. 
der modifizierte halbfeste Nähragar nach Rappaport-Vasiliadis (MSRV) und die Selenit-
Cystin-Bouillon (SC) bzw. die Tetrathionat-Novobiocin-Bouillon nach Müller-Kauffmann 
(MKTTn) zu verwenden sind. Die Inkubation erfolgt für SC/MKTTn bei 37°C und für RV bei 
42°C für jeweils 18-24 h, wonach auf Selektivnährböden ausgestrichen wird. Auf MSRV-
Nähragar entsteht bei Anwesenheit von Salmonellen eine Schwärmzone, deren Rand in 
diesem Fall abzuimpfen und auszustreichen ist. Nach weiteren 24 h ist ein zweiter Ausstrich 
anzufertigen, wenn der erste Ausstrich keine verdächtigen Kolonien enthält. 
Die Überimpfung auf Selektivnährböden erleichtert die Anzucht von Salmonellen, da die 
Böden speziell auf die Bedürfnisse der Salmonellen abgestimmt sind und gleichzeitig, je nach 
verwendetem Nährboden, verschiedene andere Erreger in ihrem Wachstum hemmen. Somit 
wird noch ausgeprägter ein problemloses Wachsen der Salmonellen gewährleistet und eine 
Überwucherung der Salmonellen durch andere Keime verhindert. Die verdächtigen 






Koloniefärbung (beispielsweise werden durch Schwefelwasserstoffbildung schwarze 
Kolonien gebildet) und den Farbumschlag des Nährbodens (verursacht durch die fehlende 
Verstoffwechselung von Zuckern wie Laktose und Saccharose bei den meisten Salmonella-
Serovaren) von Kolonien anderer Erreger differenzieren. Nach der ISO-Norm 6579:2002 sind 
das Xylose-Lysin-Desoxycholat-Agarmedium (XLD) und ein zweiter Nährboden, der aus 
einer Liste frei gewählt werden kann, einzusetzen. Der zweite Nährboden darf kein 
Brillantgrün enthalten. Brillantgrün besitzt eine toxische Wirkung auf andere 
Mikroorganismen, Phenolrot fungiert als Indikator. Die Unfähigkeit, Laktose zu spalten, wird 
als diagnostisches Mittel genutzt, um Salmonellen von anderen Enterobakterien zu 
unterscheiden, die laktosepositive Kolonien ausbilden (z.B. E. coli, Klebsiella). 
Jede salmonellentypische oder -verdächtige Kolonie sollte einer Bestätigung unterzogen 
werden, da das Aussehen der Salmonellenkolonien nicht nur in Abhängigkeit der jeweiligen 
Salmonella-Serovar, sondern auch zwischen den unterschiedlichen Nährbodenchargen 
variieren kann. Die Erkennung verdächtiger Kolonien kann durch den Einsatz poly- oder 
omnivalenter Salmonellen-Antiseren geschehen, die bei Salmonellen zur Agglutination 
führen (GRUENEWALD et al. 1990). Daneben ist eine biochemische Bestätigung durch den 
Nachweis bestimmter Stoffwechseleigenschaften vorgesehen. Zur Bestätigung der Kolonien 
müssen pro Petrischale mindestens fünf typische oder verdächtig aussehende Kolonien 
entnommen werden. Ein Ausstrich auf vorgetrockneten Nähragarplatten schafft gut 
abgegrenzte Einzelkolonien in Reinkultur, die für die biochemische oder serologische 
Identifizierung verwendet werden. 
Zur biochemischen Bestätigung des Salmonellenverdachtes werden mittels Impföse Kolonien 
aus der Reinkultur in verschiedene Medien verbracht; durch entsprechende Reaktionen wird 
sichtbar, ob es sich um einen Vertreter der Gattung Salmonella handelt. Beispiele solcher 
Medien sind der Dreizucker-Eisen-Agar (TSI), der Harnstoff-Agar, das flüssige 
L-Lysindecarboxylase-Medium, das Medium für die Voges-Proskauer-(VP)-Reaktion und das 
Trypton-Tryptophan-Medium. Miniaturisierte biochemische Testsysteme wie 
BBL®-Enterotube TM II (Becton-Dickinson) oder das API 20 Enterotube-System 
(bioMérieux), die die Differenzierung der verschiedenen Vertreter der Enterobacteriaceae 
ermöglichen, beinhalten eine Vielzahl der biochemisch relevanten Reaktionen, um 







Zur serologischen Bestätigung und Typisierung erfolgt der Nachweis von Salmonellen-O-, 
-Vi- und -H-Antigenen durch Agglutination von Einzelkolonien mit entsprechenden Seren, 
nachdem selbstagglutinierende Stämme durch Agglutinierungsuntersuchung mit physio-
logischer Kochsalzlösung im Vorfeld ausgeschlossen wurden. Die Kolonien, die auf 
Differenzialnährböden gewachsen sind, können mittels käuflicher O- und H-Antiseren durch 
Objektträgeragglutination in Serovare eingeteilt werden (IBRAHIM et al. 1985). Treten 
Schwierigkeiten mit dem Nachweis der zweiten H-Phase auf, kann der Einsatz der 
Schwärmplatte nach Gard helfen, bei der die erste H-Phase durch Antiserum gehemmt wird. 
Bei nicht selbstagglutinierenden Kolonien werden diese nacheinander mit Anti-O-Serum, mit 
Anti-Vi-Serum und Anti-H-Serum auf einen Objektträger verbracht und die Reaktion bei 
Agglutination als positiv bewertet. Sind die Kolonien O-, Vi- oder H-Antigenpositiv, handelt 
es sich bei den Stämmen wahrscheinlich um Salmonellen. Zu beachten ist jedoch, dass eine 
Störung der O-Agglutination durch das bei wenigen Serovaren exprimierte Vi-Antigen oder 
durch Fimbrien-Antigene möglich sein kann. PIETZSCH (1981) weist ferner daraufhin, dass 
bei einzelnen Serovaren die O-Antigene fehlen können, bei R-Varianten sogar zusätzlich auch 
die H-Antigene. Eine weitere Schwierigkeit besteht im Nachweis der H-Antigene. Die 
meisten Serovare haben zwei oder seltener auch drei H-Phasen. Die Phasen sind dabei oft 
quantitativ unterschiedlich ausgebildet, so dass die weniger stark ausgeprägte Phase bei der 
Objektträgerschnellagglutination nicht nachgewiesen werden kann. Abhilfe kann hier durch 
den Einsatz von Schwärmplatten geschaffen werden, denen ein Antiserum zur Hemmung der 
stark ausgebildeten Phase zugefügt wurde. Die Zuordnung der Isolate zum jeweiligen Serovar 
erfolgt dann abschließend anhand des gültigen KAUFFMANN-WHITE-Schemas. 
Die mikrobiologische Untersuchung von Kot oder Blinddarminhalt auf Salmonellen gilt als 
nicht besonders sicher, da besonders chronisch infizierte Tiere, die die besondere Problematik 
in der Schweineproduktion darstellen, Salmonellen nicht kontinuierlich, sondern periodisch 
ausscheiden und es so zu falsch negativen Ergebnissen kommen kann. Die Anzucht dauert 
drei Tage und eine weitere genauere Identifizierung im positiven Fall benötigt zusätzliche 
Tage, so dass diese Art der Untersuchung zudem lange und aufwändig erscheint 
(BAGGESEN et al. 1996). Mit dem Nachweis von Antikörpern, also einem indirekten 
Nachweis der Salmonellen, wird die Untersuchung nicht nur beschleunigt, sondern außerdem 
auch unabhängig von der diskontinuierlichen Ausscheidung der Erreger mit dem Kot. Der 
AK-Nachweis mittels ELISA-Technik ermöglicht es, einen hohen Stichprobenumfang zu 






überstandener Infektion (KRAMER et al. 1999). Die Untersuchung von Serum- oder 
Fleischsaftproben von Tieren auf Antikörper gegen Salmonellen wird in verschiedenen 
europäischen Ländern bereits als Prophylaxe im Bereich der Qualitätssicherung eingesetzt, 
wobei die Aussagekraft der ELISA-Befunde, die aus Fleischsaft ermittelt wurden, noch 
umstritten ist (WILHELM et al. 2007). Nach STEINBACH (2002) beweisen positive 
serologische Salmonellenbefunde mit hoher Sicherheit eine vorliegende oder 
vorausgegangene Infektion. Salmonellenfreiheit eines Tieres oder eines Bestandes kann 
jedoch durch einen serologisch negativen Befund nicht belegt werden. Bei der Einstufung von 
Schlachtposten gemäß der Schweine-Salmonellen-VO ergab sich für Tiere aus der Kategorie 
III eine etwa siebenmal höhere Salmonellenbelastung als für Tiere aus Posten, die der 
Kategorie I oder II zugerechnet wurden. Serologisch erhobene Befunde sind charakteristisch 
für den Herkunftsbestand und nicht nur für den betroffenen Mastdurchgang. Die 
serologischen Ergebnisse sind bei der Untersuchung verschiedener Mastdurchgänge eines 
Betriebes häufig erheblichen Schwankungen ausgesetzt, was durch die Einbeziehung von 
Tieren mehrerer Lieferungen relativiert wird. 
Aus den Untersuchungen von STEINBACH (2002) geht hervor, dass auch Schweine, bei 
denen Salmonellen bakteriologisch in Kot oder Darmlymphknoten nachgewiesen wurden, in 
den meisten Fällen niedrige Antikörperprozentwerte aufwiesen und gemäß der Verordnung 
als serologisch negativ einzustufen wären. Ein serologisch negativer Befund kann also nicht 
dazu berechtigen, auf die Salmonellenfreiheit eines Tieres zu schließen. LETELLIER et al. 
(2001) stellten in einer kanadischen Studie fest, dass eine klinische Salmonellose eine 
Wirkung auf den serologischen Status der betroffenen Herde hat. Im Ergebnis zeigte sich bei 
Herden, die Zeichen von klinischer Salmonellose bei ihren Tieren aufwiesen, ein höheres AK-
Ergebnis (30%) im Vergleich zu den untersuchten Herden ohne klinische Anzeichen einer 
Erkrankung (11,1%). In den höher mit AK belasteten Herden konnte auch gleichzeitig eine 
höhere Schlachtkörperkontamination nach der Schlachtung festgestellt werden (13,6%) als bei 
Herden ohne klinische Anzeichen einer Salmonellose und niedrigerem AK-Ergebnis (2,9%). 
Im Rahmen einer deutschen Studie, wurden mittels bakteriologischer Kot- und 
Darmlymphknotenbefunde und serologischer Ergebnisse der Fleischsaftuntersuchung auf AK 
das Vorkommen von Salmonellen bei Mastschweinen überprüft. Weiter sollte analysiert 
werden, inwieweit serologische Befunde und daraus abgeleitete serologische Parameter für 
die Salmonellenbelastung des Schlachtpostens bzw. des Herkunftbestandes hinweisend sind. 






der Antikörperentwicklung innerhalb eines Bestandes anstellen zu können und somit die 
Möglichkeit zu bekommen, eine epidemiologische Erhebung zu erarbeiten, war die mittlere 
Antikörperkonzentration des Betriebes der am besten geeignete Parameter. Über die wirkliche 
oder absolute Salmonellenfreiheit eines Tieres oder Bestandes konnte durch die Ergebnisse 
serologischer Untersuchungen keine Aussage gemacht werden. Die Korrelation zwischen der 
Höhe der Konzentration von Salmonella-Antikörpern im Serum bzw. Fleischsaft der Tiere 
und dem Vorkommen von Salmonellen ermöglichte aber Aussagen zur Intensität der von 
einem Posten bzw. Bestand ausgehenden Infektionsbelastung (NIELSEN et al. 1995; 
STEINBACH und STAAK 2001). Im Ergebnis der Studie von STEINBACH und STAAK 
(2001) wird deutlich, dass die in der Studie wie auch in den Leitlinien zur Reduzierung des 
Eintrags von Salmonellen durch Schlachtschweine in die Fleischgewinnung des BML 
festgelegte Klassifizierung in die höchste Kategorie bei einem Anteil von über 40% AK-
positiver Tiere des Bestandes als effektiv anzusehen ist. 
Salmonellen aus Salmonellenausscheidungen leben nach NIELSEN et al. (2001) kürzer als 
gegen Salmonellen gerichtete Antikörper. Außerdem ist die Anzahl AK-tragender Schweine 
in Beständen mit Salmonellenproblemen höher und die Anzahl an Tieren, die serologische 
Reaktionen zeigen, somit ein Indikator für die Größe des Salmonellenproblems im Bestand. 
Damit wird der indirekte Erregernachweis als Hinweis auf ein bestehendes 
Salmonellenproblem im Bestand genutzt. Die Frage, ob zur serologischen Untersuchung auf 
Salmonellen Serum- oder Fleischsaftproben die eindeutigeren Werte ergeben 
beziehungsweise ob bei ein und demselben Tier unterschiedliche Ergebnisse bei Fleischsaft- 
oder Serumproben gefunden werden, wurde durch LEYK und SEIFFERT (2003) bearbeitet. 
Bei Untersuchungen auf drei verschiedenen Schlachthöfen erhielten die Untersucher bei 
Fleischsaft- und Serumproben, die mittels Enterisol® (Boehringer Ingelheim) untersucht 
wurden, nahezu die gleichen ELISA-Ergebnisse. Im Ergebnis waren somit beide 
Probenmöglichkeiten erfolgversprechend. Serumproben werden in ihrer optischen Dichte 
durch Kontamination weniger stark beeinflusst als Fleischsaftproben, bei denen es durch 
Kontamination mit Blut während der Schlachtung eher zu einer Verschiebung der 
Extinktionswerte kommen kann. Proben, die zu einem späteren Zeitpunkt entnommen 
werden, sind weniger gefährdet, mit Blut kontaminiert zu sein, da der Ausblutungsgrad des 







Unter Schweinen werden Salmonellen im allgemeinen über den fäkal-oralen Infektionsweg 
übertragen, d. h. entweder durch Umweltkontamination oder direkt von der säugenden Sau 
auf die Ferkel (CARLSON und BLAHA 2001). Eine weitere mögliche Eintrittspforte für die 
Pathogene sind die Konjunktiven und der Respirationstrakt in Fällen von aerogener 
Erregerübertragung infolge Aerosolbildung (PROUX et al. 2001; OLIVEIRA et al. 2006). 
Im Gegensatz zu wirtsadaptierten Serovaren wie S. Typhisuis oder S. Choleraesuis, die 
systemische Infektionen (Septikämie, Enterokolitis, Pneumonie, Hepatitis, Meningitis oder 
Enzephalitis) bei Schweinen verursachen (BASKERVI.A et al. 1973; MINEV et al. 1981; 
WITCZUK 1981), manifestiert sich S. Typhimurium beim Schwein als sekundäre, häufig 
subklinische Salmonellose (STEGE et al. 2000; SPRINGER et al. 2001). Nicht selten werden 
überhaupt keine klinischen Symptome beobachtet. Klinisch an S. Typhimurium erkrankte 
Schweine zeigen häufig eine milde Form der Enteritis mit intermittierendem, teilweise 
blutigem Durchfall, der drei bis sieben Tage anhält. Öfter als Diarrhoe können ein Anstieg der 
Körpertemperatur und eine reduzierte Futteraufnahme beobachtet werden (SPRINGER et al. 
2001). 
Insbesondere das zoonotische Potenzial, das von S. Typhimurium ausgeht, steht im 
Vordergrund des Interesses. Vor allem zoonotische Infektionen mit multiresistenten Stämmen 
infolge Kontamination fleischhygienisch relevanter Gewebe während der Schlachtung und bei 
der Verarbeitung der Schlachtkörper stellen aus Sicht des gesundheitlichen 
Verbraucherschutzes eine große Gefahr für den Menschen dar, wobei bei einer Infektion mit 
S. Typhimurium schwere Enteritiden als die am häufigsten beschriebene klinische 
Symptomatik dominieren (VILLAR et al. 1999). In einem Fall wurde die Übertragung eines 
multiresistenten S. Typhimurium DT104-Stammes auf prämature Zwillinge über die 
Muttermilch beschrieben, was auf einen systemischen Verlauf der maternalen Salmonellose 
und damit auf die Invasivität dieses Stammes schließen lässt (QUTAISHAT et al. 2003). 
 
2.1.4.1 Epidemiologie 
Die verschiedenen Salmonella-Serovare haben ein breites Spektrum an Wirten und klinischen 
Manifestationen, die aus der Kombination von Serotyp und involvierter Wirtsspezies 
resultieren (SANTOS et al. 2003). Die Salmonelleninfektion ist weltweit eine der 






wirtschaftliche Verluste in der Schweineproduktion. In den USA treten jährlich 
schätzungsweise 1,41 Millionen Fälle von humanen Infektionen mit mehr als 500 Todesfällen 
infolge lebensmittelbedingter Salmonellosen auf (MEAD et al. 1999). Dabei ist Salmonella 
Typhimurium eine der häufigsten Serovare bei Tieren und Menschen. Das Aufkommen 
multiresistenter Salmonellenstämme reduziert die therapeutischen Optionen in Fällen 
invasiver Infektionen erheblich und ist dadurch mit einer erhöhten Inzidenz an Erkrankungen 
assoziiert (HELMS et al. 2005). 
In der Europäischen Union ist S. Typhimurium der bedeutendste Serotyp bei Schweinen 
(EFSA 2006). Im Jahr 2004 verzeichnete die Europäische Behörde für 
Lebensmittelsicherheit (EFSA) 56947 humane Salmonellose-Fälle in Deutschland. Die 
bedeutendsten Salmonella-Serotypen in dieser Studie waren S. Enteritidis 
(36630 Fälle / 67%), welche zumeist auf von Geflügel stammende Lebensmittel 
zurückzuführen waren, und S. Typhimurium (11319 Fälle / 21%). Bei Schweinen waren 
in 4,17 % der getesteten Herden (136 von 2135) Salmonella-Träger zu finden, wobei die 
Prävalenz bei Mastschweinen mit 8,27 % fast doppelt so hoch lag wie bei Zuchttieren 
mit 4.26 %. S. Typhimurium ist der häufigste Serotyp bei Schweinen (78,1 % aller Isolate), 
gefolgt von S. Derby (9,9 %), was sich auch in der Analyse von Salmonella-Isolaten in 
Schweinefleisch widerspiegelt. (48.2 % S. Typhimurium; 16.7 % S. Derby) (EFSA 2006). 
Von großer Wichtigkeit ist auch die Verteilung der Phagotypen innerhalb der verschiedenen 
Spezies (Rind, Schwein und Geflügel), denn das Auftreten multiresistenter Stämme steht in 
engem Zusammenhang mit den verschiedenen Phagotypen (POPPE et al. 1993; CHEN et al. 
1996; VON ALTROCK et al. 2000; VAN DER WOLF und PEPERKAMP 2001). Frühere 
Berichte zeigen, dass der Phagotyp DT104, der multiple Antibiotika-Resistenzgene trägt, 
schon seit längerer Zeit der bedeutendste S. Typhimurium-Phagentyp ist. Dies wird auch 
durch die EFSA-Studie von 2004 bestätigt. Etwa 47,8 % der S. Typhimurium-Isolate (143 von 
299 Proben) waren vom Phagentyp DT104 und wiesen bis zu fünf verschiedenen 
Antibiotikaresistenzfaktoren auf. Gegen lediglich zwei Wirkstoffklassen, Cephalosporine und 
Fluorchinolone, wurden keine Resistenzfaktoren bei den verschiedenen isolierten Stämmen 
nachgewiesen, während viele der Stämme gegen Sulfonamide (90 %), Streptomycin (82,6 %), 
Ampicillin (78,6 %), Tetrazyklin (77,9 %) oder Chloramphenicol (46,2 %) resistent waren. 
Bei dem hohen Anteil von Isolaten (58,5 %), die mehr als vier Antibiotikaresistenzfaktoren 
tragen, wird klar, dass eine Reduktion der Salmonella-Prävalenz in Schweinebeständen nicht 






2.1.4.2 Salmonelleninfektion beim Menschen 
Bei den Salmonellosen des Menschen muss man zwischen der Typhus-Paratyphus-Gruppe 
und den normalerweise als Lebensmittelvergiftungen entstehenden Enteritiden unterscheiden; 
letztere sind unter Zoonoseaspekten bedeutsam (BOHME et al. 1989; SELBITZ und 
BISPING 1995). Die Zahl der Salmonellosefälle stieg 1985 innerhalb eines Jahres um 10%, 
1992 bedeutete mit 195 000 gemeldeten Fällen eine sechsfache Steigerung zu 1985 und die 
Spitze der bisher beobachteten Salmonelloseinzidenz. Die Ursache einer Salmonellose kann 
nur in den seltensten Fällen mit Sicherheit aufgrund eines mikrobiologischen Nachweises 
benannt werden, meist sind nur Vermutungen möglich. In einer Auswertung von 4127 
Salmonella-Erstisolaten 1978-1980 (PÖHN 1982) wurden in 87,2% der Fälle Lebensmittel als 
Infektionsquelle gefunden, insgesamt 12,8% waren Kontaktinfektionen von Mensch zu 
Mensch (8,4%) bzw. Tier zu Mensch (4,4%) (SELBITZ et al. 1995). Der Anteil an 
menschlichen Salmonellosen, die durch Salmonellen aus Schweinen verursacht werden, wird 
insgesamt auf 20% geschätzt (STEINBACH und HARTUNG 1999; STEINBACH und 
KROELL 1999). Laut dem jährlichen Trendbericht über Zoonosen wurden 1999 in der EU 
165.659 Fälle humaner Salmonellose gemeldet, im Jahr 2000 waren es 150.165, wobei 
S. Enteritidis mit 58,0% im Jahr 1999 bzw. 48% im Jahr 2000 den vorherrschenden Serotyp 
darstellte. S. Typhimurium stand mit 22,6% im Jahr 1999 an zweiter Stelle (EUROPÄISCHE 
KOMMISSION 1999; EUROPÄISCHE KOMMISSION 2000; KÖHLER et al. 2001). Im 
Jahr 2001 wurden dem statistischen Bundesamt 83.792 Salmonelleninfektionen des Menschen 
gemeldet, was eine Steigerung von 5,35% im Vergleich zum Vorjahr bedeutete 
(2000: 79.535). S. Enteritidis lag 2000 mit 60% der Fälle vor S. Typhimurium mit 25,9%. Im 
Jahr 2001 stellte S. Enteritidis erneut die häufigste Serovar mit 68,34% der Fälle dar, gefolgt 
von S. Typhimurium mit 23,80% der Fälle. Dies bedeutet seit 1997 einen Anstieg des 
S. Enteritidis-Anteils (HARTUNG 2002). Salmonellen galten im Jahr 2000 bei 90% der 77 
mikrobiologisch aufgeklärten Lebensmittelinfektionsausbrüche als Ursache; S. Enteritidis war 
mit 75% daran beteiligt (HARTUNG 2001; HARTUNG 2002). 
Im Jahr 2002 wurden in Deutschland insgesamt 58 Typhuserkrankungen gemeldet, wobei die 
jährliche Erkrankungsinzidenz deutlich abnehmende Tendenz zeigt. 1951 lag sie bei 10,6 
Erkrankungen pro 100.000 Einwohner, 2001 bei 0,1 und 2002 bei 0,07. 2002 wurden 67 
Paratyphuserkrankungen gemeldet. Auch hier nimmt die jährliche Erkrankungsinzidenz 






und 2002 noch 0,08 (ROBERT-KOCH-INSTITUT (RKI) 2003; ROBERT-KOCH-
INSTITUT (RKI) 2007). 
In den Industrieländern gewannen somit vor allem seit den 80er Jahren die 
lebensmittelbedingten gastroenteritischen Salmonellosen im Vergleich zu den Typhus- und 
Paratyphuserkrankungen an Bedeutung und verlagerten den Schwerpunkt der 
Bekämpfungsbemühungen in Richtung Senkung des Infektionsdruckes und Reduzierung der 
Gesamtbelastung der Tierbestände mit Salmonellen (DAVIES und WRAY 1994). 
Die Enteritis-Salmonellose gehört zum Komplex der infektiösen Gastroenteritiden. Gemäß 
Infektionsschutzgesetz (IfSG) sind Verdacht auf oder Erkrankung an Salmonellose nur bei 
Personen meldepflichtig (§6 IfSG), die in Küchen von Gaststätten oder Einrichtungen zur 
Gemeinschaftsverpflegung tätig sind oder wenn gleichartige Erkrankungen auftreten, bei 
denen ein epidemiologischer Zusammenhang vermutet wird. Der Nachweis von enteritischen 
Salmonellen bei Erkrankten ist nach §7 IfSG meldepflichtig. Seit 2001 wird diese Meldung 
durch den behandelnden Arzt über den Amtsarzt an das Robert-Koch-Institut (RKI) 
weitergeleitet. Vor allem die nicht wirtsadaptierten Erreger wie S. Enteritidis und 
S. Typhimurium treten als ursächliche Erreger auf. Für einen Ausbruch der Salmonellose ist 
die Vermehrung und Anreicherung der Erreger in den Lebensmitteln eine Voraussetzung; bei 
gesunden Erwachsenen ist bei oraler Aufnahme eine Dosis in der Größenordnung von 
105 bis 106 Salmonellen erforderlich. Für die Problemgruppen Säuglinge, Kleinkinder, alte 
bzw. durch bestehende Krankheit geschwächte Menschen sind weit geringere Infektionsdosen 
nachgewiesen worden (KÖHLER et al. 2001; HARTUNG 2002; ROBERT-KOCH-
INSTITUT (RKI) 2007). Die Beziehung zwischen Höhe der Dosis und Schwere der 
Erkrankung wurde durch GLYNN und BRADLEY (1992) bestätigt. Daten aus anderen 
Fallbeispielen weisen jedoch daraufhin, dass die minimale Infektionsdosis auch weit unter 
diesen Werten liegen kann. So lag bei einem S. Eastbourne-Ausbruch die 
Kontaminationsdichte in den ursächlichen Schokoladenkugeln stets unter 10²/g. Die niedrigste 
registrierte Dosis, die zur Erkrankung führte, wurde in Cheddar-Käse gefunden und betrug 
lediglich 0,7-6,1 S. Typhimurium-Zellen als Gesamtdosis (SELBITZ et al. 1995). 
Die Erreger der enterischen Salmonellosen werden oral über Nahrungsmittel aufgenommen 
und wandern dann in die M-Zellen der PEYERschen Platten des terminalen Ileum ein. Durch 
die Mukosainvasion wird IL-8 durch Epithelzellen freigesetzt, und es kommt zur Infiltration 
durch polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) in die Darmmukosa und zur 






zur Aktivierung der Adenylatzyklase der Mukosaepithelzellen und folglich zu einer 
verstärkten Chloridsekretion. Gleichzeitig wird die Natriumresorption gehemmt. Die Wirkung 
wird durch die Bildung eines choleratoxinähnlichen Toxins, das von einigen Salmonellen 
gebildet wird, noch verstärkt. Ausgehend von der Submukosa gelangen die Salmonellen in die 
mesenterialen Lymphknoten, Milz und Leber. Innerhalb der ersten 5-72 Stunden kommt es zu 
einem akuten unspezifischen gastroenteritischen Krankheitsbild, das mit Übelkeit und 
Brechreiz, Bauchkrämpfen, breiigem, wässrigem, seltener blutig-schleimigem Durchfall, 
Fieber (38-39°C), Kopfschmerzen, Myalgien und manchmal mit Pseudoappendizitis-Syndrom 
einhergeht. Nach Übergreifen auf das Kolon sind Krypten- und Mikroabszesse in einer diffus 
entzündeten Kolonmukosa nachweisbar. Das Fieber dauert zwei bis drei Tage, der Durchfall 
drei bis sieben Tage an. Bei unkomplizierter Salmonellose werden keine Antibiotika benötigt, 
da es sich um einen selbstlimitierenden Prozess handelt. Die Ausscheidungsdauer über den 
Kot beträgt vier bis fünf Wochen. Die Mortalität liegt bei 0,5%, wobei vor allem ältere 
Menschen betroffen sind. Bei bestimmter Disposition kann es aber auch zu systemischen oder 
fokalen extraintestinalen Infektionen kommen. So können bei der Geburt durch ihre Mütter 
infizierte Kinder eine Meningitis oder Sepsis entwickeln. Bei Säuglingen und Kleinkindern 
werden chronische Osteomyelitiden oder septische Arthritiden der unteren Extremitäten 
beobachtet. Bei älteren Menschen kommt es nicht selten zur Sepsis mit hoher Letalität. Eine 
typische Folgeerkrankung der Salmonellose stellt die reaktive Arthritis dar, die bei ca. 2% der 
Salmonellosen auftritt und gelegentlich mit Urethritis, Iridozyklitis/Konjunktivitis assoziiert 
ist. Die reaktive Arthritis ist eine Synovitis mit häufiger Beteiligung der Gelenke der unteren 
Extremitäten. Sie tritt 10-20 Tage nach Salmonelleninfektion auf und heilt meist spontan nach 
ein bis sechs Monaten aus. 
 
2.1.4.3 Die Salmonellose des Schweins 
Auch beim Schwein unterscheidet man wirtsadaptierte und nicht an den Wirt angepasste 
Serovare. Die Serovare S. Choleraesuis und S. Typhisuis sind an das Schwein adaptiert. Bei 
der Salmonellose zeigen Absetzer und Jungschweine bis zu etwa 60 kg klinische 
Erkrankungserscheinungen, wohingegen Saugferkel, Zuchtschweine und ältere Mastschweine 
meist nur latente Keimträger sind, was die Bedeutung der latenten Infektionen in den 
Vordergrund drängt. Stressfaktoren wie das Absetzen und Zusammenstellen von Mastgruppen 
wirken sich auf die Manifestation der Erkrankung aus. Bei der Salmonellose der Schweine, 






man eine perakute, akute, subakute und chronische Verlaufsform unterscheiden. Die 
Krankheit tritt oft regellos und vereinzelt auf, auch wenn in betroffenen Beständen oft 
resistenzmindernde und infektionsfördernde Faktoren nachweisbar sind. Nach einer 
Inkubationszeit von 24-48 Stunden nach oraler Infektion treten Fieber (40,5-42,0°C), 
Mattigkeit und Fressunlust auf. Die septikämische Verlaufsform geht mit plötzlichen 
Todesfällen einher, wobei die Mortalität bei einem Ausbruch bei bis zu 100% liegen kann. 
Eine charakteristische blaurote Verfärbung an den Ohrmuscheln beginnend breitet sich auch 
auf Rüsselscheibe, Unterbauch und die Gliedmaßen aus. Nach drei bis vier Tagen kommt es 
zu wässrigem, gelbgrauem Durchfall. Im akuten Stadium sind Pneumonien und bei Sauen 
Aborte möglich. Auch zentralnervöse Störungen wie Tremor oder Paralyse können auftreten. 
Salmonellen verursachen vor allem im Dickdarm diffuse bis herdförmige Nekrosen und 
Ulzera. Die Mesenteriallymphknoten sind ödematös geschwollen und es kommt zu 
verschiedenen Veränderungen an den durch die Septikämie betroffenen Organen. Auch bei 
klinisch geheilten Tieren ist eine langfristige Erregerausscheidung die Regel. Bei der Sektion 
eines im akuten Stadium verendeten Tieres sind ödematöse Schwellung der 
Mesenteriallymphknoten, Milzschwellung, hämorrhagische Ileitis, eventuell Gastritis und 
submiliare Leberherde zu sehen (EKPERIGIN und NAGARAJA 1998; PLONAIT und 
BICKHARDT 2004). Bei einer Choleraesuis-Infektion sind pneumonieähnliche Symptome 
meist häufiger anzutreffen als Durchfälle, die dann im chronischen Stadium zusätzlich 
auftreten. Bei einer Monoinfektion kommt es zu einer akuten Septikämie, zu Kolitis und 
miliaren Lebernekrosen. Infektionen mit S. Typhisuis sind seltener, kommen vor allem bei 
Absatzferkeln vor und verursachen eine schleichende, chronische Erkrankung mit 
intermittierenden Durchfällen, Abmagerungen und teilweise chronischen Pneumonien. Bei 
der Sektion werden nekrotisierende Kolitis, verkäsende Lymphadenitis der Mediastinal- und 
Pharyngeallymphknoten und herdförmige Pneumonie sichtbar (SMITH und JONES 1967; 
WILCOCK und OLANDER 1977; REED et al. 1986; PLONAIT und BICKHARDT 2004; 
LOYNACHAN et al. 2004). 
Nicht schweinadaptierte Serovare führen zu Infektionen mit stärkerer Manifestation im 
Magen-Darm-Kanal, bei Sauen sind Aborte möglich. S. Typhimurium führt zu 
nekrotisierender Kolitis und Typhlitis. Bei einer S. Typhimurium-Infektion, die ohne 
Septikämiesymptome verläuft, treten Fieber und Durchfall für drei bis sieben Tage auf. Nach 
scheinbarer Besserung kann es zu mehreren Rückfällen und letztendlich zum Kümmern der 






bereits nach 24 Stunden in den Mesenteriallymphknoten nachgewiesen werden. 
S. Choleraesuis, der Erreger der septikämischen Salmonellose, ist noch nach 48 Stunden im 
Blut nachweisbar, wohingegen S. Typhimurium nur selten in Blut oder Organen zu finden ist 
und in der Schleimhaut von Ileum, Zäkum und Kolon durch Endotoxinwirkung auf die 
Gefäße eine chronische ulzerierende bis nekrotisierende Enteritis hervorruft. Die durch die 
Erreger verursachte Diarrhoe kommt durch enterotoxinbedingte Hypersekretion sowie 
entzündungsbedingt durch Prostaglandine zustande. Der Erreger ist intrazellulär lokalisiert 
und damit schwer zugänglich, was für die Therapie von Bedeutung ist (SMITH und JONES 






2.1.4.4 Die klinisch inapparente Salmonelleninfektion des Schweins 
Per definitionem versteht man unter einer „klinisch inapparenten Infektion“ eine Infektion, 
die ohne Krankheitssymptome bzw. ohne eine erkennbare Schädigung des befallenen Wirtes 
abläuft. Die Gefahr einer Lebensmittelinfektion für den Menschen durch den Verzehr von 
Schweinefleisch ergibt sich aus der Tatsache, dass derartige latente Infektionen von Tieren zu 
einer ungehinderten, da unbemerkten Infektkette unter den Schweinen führen können. Im 
Gegensatz zu klinisch manifesten Infektionen bleiben latente Infektionen für hygienische 
Hilfsmaßnahmen unsichtbar, was Bekämpfungsmaßnahmen erschwert. Besonders 
S. Typhimurium ist an den latenten Infektionen beteiligt. Wichtig ist bei der Beurteilung von 
inapparenten Infektionen die Kenntnis des Infektionsstatus auf Bestandsebene. Hierbei 
unterliegen die kulturellen Nachweise einer gewissen Unsicherheit im Ergebnis aufgrund der 
intermittierenden Ausscheidung des Erregers. Es ist nicht möglich, zu jeder Zeit kulturell 
Salmonellen im Kot nachzuweisen, und so können Tiere dann fälschlicherweise als 
salmonellenfrei eingestuft und bei Verkauf oder Transport zum Schlachthof zur Verbreitung 
der Salmonellen in andere Tierbestände oder in Lebensmittel beitragen. Aus diesem Grund 
wurden serologische Screeningverfahren zum Nachweis von Antikörpern gegen Salmonellen 
entwickelt. Sie funktionieren meist nach der ELISA-Methode und verwenden Mischantigene, 
um ein möglichst breites Spektrum an möglichen Serovaren nachweisen zu können. Als 
Untersuchungsmaterial werden Blut oder Fleischsaft von Schlachtschweinen eingesetzt 
(SELBITZ und BISPING 1995; WIESNER und RIBBECK 2000; ROLLE und MAYR 2006). 
Gemäß der „Leitlinien zur Reduzierung des Eintrags von Salmonellen durch 
Schlachtschweine in die Fleischgewinnung“ des Bundesministeriums für Ernährung, 
Landwirtschaft und Forsten (BML) vom 05.02.1998 und der „Verordnung zur Verminderung 
der Salmonellenverbreitung durch Schlachtschweine bei der Fleischgewinnung“ durch das 
BMVEL vom 13. März 2007 sollen Schweinebestände auch in Deutschland mittels 
festgelegtem Stichprobenschlüssel auf ihre Salmonellenprävalenz überprüft und in Kategorien 
eingeteilt werden. Hierzu werden in den Schlachtbetrieben Fleischsaftproben gewonnen, 
sofern diese Überprüfung nicht bereits durch Blutprobenentnahme im Erzeugerbetrieb 
geschehen ist. Die Proben werden mittels ELISA auf Antikörper gegen Salmonellen 
untersucht und die Bestände wie in Abschnitt 2.2.1.2 beschrieben in Belastungskategorien 
gemäß dem ELISA-Ergebnis eingeteilt. 
In fast jedem Bestand existiert ein erheblicher Prozentsatz an Keimträgern. Die Zahl der 






Untersuchungen von ALTER und FEHLHABER (1997), DAHL und WINGSTRAND (2000) 
MARG et al. (2001) sowie SEIDLER et al. (2001) zeigten, und erhöht sich erneut bei 
wiederholter Untersuchung nach einer längeren Ruhepause vor der Schlachtung. Beim 
Brühen und Enthaaren, durch Kotaustritt aus dem After beim Ausschlachten sowie 
Kontamination der Trennsäge an den Tonsillen kann es zu einer Kreuzkontamination 
kommen. Zwischen dem serologischen Ergebnis und dem Ergebnis von Kotuntersuchungen 
im Bestand besteht ein enger Zusammenhang, jedoch nicht bei denselben Tieren. Sauen und 
Saugferkel reagieren eher seropositiv, sind aber keine nachweislichen Ausscheider 
(PLONAIT und BICKHARDT 2004). 
Gerade in der Salmonellenproblematik der Mastschweine wird die Bedeutung der 
inapparenten Infektionen deutlich. Durch die Tatsache, dass eine Salmonellenerkrankung bei 
einem Schwein als inapparente, für den Betriebsbesitzer unsichtbare Infektionserkrankung 
auftreten kann, wird deutlich, wie sich Salmonellen nahezu unbemerkt in einem Bestand 
ausbreiten können. Es kommt zu einem chronischen Geschehen im Bestand, in dem 
Ausheilung und Neuerkrankung sich abwechseln. Die Problematik lässt sich durch Beispiele 
verdeutlichen, die zeigen, dass es oftmals Probleme bei den in Kategorie 3 (> 40% AK-
positive Tiere) eingeteilten Beständen gibt, die es nicht schaffen, diese Kategorie wieder zu 
verlassen, obwohl Untersuchungen wie von LO FO WONG et al. (2004) existieren, die 
zeigen, dass die Betriebe in ihren Ergebnissen normalerweise solchen Schwankungen 
ausgesetzt sind, dass sie die Kategorien häufiger wechseln. So konnten LO FO WONG et al. 
(2004) zeigen, dass während einer ihrer Untersuchungen 62% der Herden von ihrem 
Salmonellenstatus zu Beginn abwichen. Auch in Dänemark wird auf diesem Gebiet geforscht, 
und in einer Studie von BAGGER und NIELSEN (2001) sollten die Gründe herausgefunden 
werden, warum Kategorie-3-Betriebe oft keine Verbesserung ihrer Situation erreichen. Zu 
diesem Zweck wurde eine Projektgruppe gebildet, die einen herdenspezifischen 
Handlungsplan in 78 Schweineherden entwickelte. Bei Einstufung eines Betriebes in 
Kategorie 3 erfolgte ein Besuch durch einen Tierarzt und einen speziellen 
Schweinebeauftragten, und es wurde versucht, einen individuellen Handlungsplan für den 
jeweiligen Betrieb zu erstellen. Nach drei Monaten fand eine Überprüfung statt, ob die 
Auflagen erfüllt wurden. War dies nicht der Fall, wurde eine Geldbuße in Form eines Abzugs 
von 4% vom Schlachtkörperwert auferlegt. Zwölf Monate später konnten 61 Herden (78%) in 
Kategorie 1, 12 Herden (15%) in Kategorie 2 und 5 Herden (6%) in Kategorie 3 eingeteilt 






Salmonellenergebnisse durch eine Kombination aus intensiver Beratung, Durchführung von 
Handlungsplänen und ökonomischem Druck zu verbessern. 
 
2.1.5 Immunität gegen Salmonella 
Hoch entwickelte Organismen besitzen vier Abwehrsysteme gegenüber Infektionserregern 
und Fremdstoffen: Die natürliche Resistenz, anatomische und chemisch-physikalische 
Barrieren, eine individuelle wirtseigene Keimflora und das Immunsystem mit seinen 
zellulären und humoralen Anteilen. Das Immunsystem lässt sich in einen unspezifischen Teil 
und einen spezifischen Teil untergliedern. Der unspezifische Teil mit Makrophagen, 
NK-Zellen, dendritischen Zellen auf der zellulären und Cytokinen auf der humoralen Ebene 
kann zu einer sofort einsetzenden Immunantwort führen. Das spezifische Immunsystem 
benötigt ein Antigen, um reagieren zu können. Zeitlich bedeutet dies, dass mit einer zellulären 
Immunantwort durch T-Lymphozyten frühestens nach 5-7 Tagen, mit einer humoralen 
Immunantwort durch B-Lymphozyten bzw. deren Substrate, die Antikörper, sogar erst nach 
14-21 Tagen zu rechnen ist (ROLLE und MAYR 2006). 
Die Reaktion des Immunsystems hängt von der Beschaffenheit des bakteriellen Erregers ab. 
So verursachen intrazelluläre Erreger wie Salmonellen eine langsam einsetzende und nicht 
immer wirksame Immunreaktion. Durch ihren Aufenthaltsort sind sie vor Antikörpern 
geschützt und entgehen auch einer Vielzahl anderer Abwehrprozesse des Wirtsorganismus 
(LINDGREN et al. 1996). Daher werden T-Lymphozyten als Hauptträger der Immunantwort 
gegen Salmonellen angesehen, und die Antikörperantwort gilt, verglichen mit der Th1-
Zellantwort, bei der Begrenzung der Salmonelleninfektion als weniger bedeutend. Dennoch 
erscheint sie für den Schutz bei einer erneuten Infektion wichtig (MITTRUCKER et al. 2000). 
Systemische Antikörper dienen zudem der Beseitigung der Salmonellen aus dem Blut und 
führen durch Opsonierung zu einer gesteigerten Phagozytose (MASTROENI et al. 2001). In 
einer Studie an Mäusen wurde gezeigt, dass B-Zellen und deren Antikörper bei einer Erst- 
oder Zweitinfektion mit attenuierten Salmonellen kaum von Bedeutung sind. Jedoch forcieren 
Antikörper die Heilung im Rahmen einer Zweitinfektion mit vollvirulenten Salmonellen. 
Zudem besteht eine Abhängigkeit zwischen dem Vorhandensein von Antikörpern und einer 
Vakzine-induzierten Salmonellen-Resistenz (MCSORLEY und JENKINS 2000). In 
experimentellen Salmonellen-Infektionsversuchen mit Mäusen wurde ebenfalls gezeigt, dass 
es im Gegensatz zu Infektionen mit den meisten anderen bakteriellen intrazellulären Erregern 






Isotyp IgA in der Darmmukosa kommt, welche in hohem Maße zu einer Kontrolle der 
Infektion und zu einem Schutz vor einer Re-Infektion beiträgt (MCSORLEY und JENKINS 
2000; MITTRUCKER und KAUFMANN 2000). 
Auch die Untersuchungen zu zellvermittelten Abwehrmechanismen im Rahmen einer 
Salmonellose wurden bisher vorwiegend an Mäusen durchgeführt. Es konnte gezeigt werden, 
dass für einen wirksamen Schutz gegen virulente Salmonellen das Zusammenspiel aktivierter 
CD4+ T-Zellen und spezifischer Antikörper notwendig ist.  (MCSORLEY und JENKINS 
2000; MITTRUCKER et al. 2000). 
Salmonellen sind demnach in der Lage sind, sowohl die humorale wie auch die zellvermittelte 
Immunantwort auszulösen (JONES und FALKOW 1996; LALMANACH und LANTIER 
1999). Die jeweilige Wichtigkeit der beiden Anteile des Immunsystems beim Schutz des 
Wirtes vor dem Pathogen Salmonella wird kontrovers diskutiert (MASTROENI et al. 1993). 
Eine Antikörperantwort kann bereits etwa eine Woche post infectionem in den Seren der 
Schweine nachgewiesen werden, die zehn Wochen oder länger persistieren kann (GRAY et 
al. 1996; ROESLER et al. 2007a). Der anti-Salmonella-Antikörpertiter vom Isotyp IgM 
serokonvertiert zuerst, gefolgt von IgG und IgA (HASSAN et al. 1991). Während die IgM- 
und IgA-Titer im Anschluss allmählich wieder abfallen, kann der erhöhte IgG-Titer über 
einen längeren Zeitraum von bis zu sechs Monaten persistieren (HASSAN et al. 1991; 
CHART et al. 1992; ROESLER et al. 2007b). 
Nach einer Reinfektion entwickelt der Organismus eine rasche und gesteigerte 
Antikörperantwort (HASSAN et al. 1991; CHART et al. 1992). Die Serumimmunglobuline 
können vertikal via Kolostrum übertragen werden (JONES et al. 1988). Die Antikörper gegen 
Salmonella sp. sind auch dann im Serum noch nachweisbar, wenn kein kultureller Nachweis 
des infektiösen Agens beim Wirtsorganismus mehr möglich ist (GAST et al. 1997). Sowohl 
experimentell als auch natürlich mit Salmonella infizierte Schweine wiesen nach der Infektion 
für mindestens 12 Wochen einen Antikörpertiter gegen Salmonella-LPS auf (GRAY et al. 
1996). 
Die zellvermittelten Abwehrmechanismen gegen den für Salmonellen typischen 
intrazellulären Parasitismus wurden zunächst an Mäusen untersucht. Die Ergebnisse führten 
zu dem Trend, Lebendimpfstoffe zu verwenden, da neben der humoralen dadurch vor allem 
auch die zellvermittelte Immunantwort stimuliert wird (LINDE et al. 1996; SPRINGER et al. 






Die CD4+- und CD8+-Zellen (CD= cluster of differentiation) tragen Rezeptoren für die 
Antigenerkennung gehören zu den T-Helfer (TH)- bzw. zytotoxischen T-Zell 
(TK) - Subpopulationen. Sie werden bei Vermehrung von Salmonellen im Wirtsgewebe 
stimuliert. Durch die sensibilisierten T-Zellen werden Lymphokine wie Interleukine (IL-2, IL-
4, IL-6), Interferone (IFNγ) und der Tumornekrosefaktor alpha (TNF-α) freigesetzt, die eine 
Makrophagenaktivierung veranlassen. Auch die natürlichen Killerzellen (NK-Zellen) und 
Granulozyten werden neben den Makrophagen als Träger der Salmonellenabwehr diskutiert. 
Bei anderen Tierarten als Mäusen gibt es bisher nur wenige Untersuchungen. STABEL et al. 
(1993) konnten bei oral mit einer avirulenten S. Choleraesuis-Mutante immunisierten 
Schweinen geringe Antikörpertiter im Serum und im Dünndarm sowie deutliche 
Hautreaktionen nach intradermaler Antigenapplikation beobachten. Nach parenteraler 
Vakzinierung mit einer aroA-Minusmutante von S. Typhimurium wiesen LUMDSEN und 
WILKIE (1992) in der passiven Hämagglutination humorale Antikörper gegen das LPS und 
Ganzzellantigene nach und dokumentierten eine O-antigenspezifische Proliferation peripherer 
Blutlymphozyten. 
Für den Nachweis der humoralen Antikörperreaktionen, ausgelöst durch eine natürliche 
Salmonelleninfektion bei Schweinen, wurden ELISA-Methoden entwickelt (NIELSEN et al. 
1995; SMITH et al. 1995). Bei einer Umfrage unter 23 niederländischen Experten im Jahr 
2001 wurde festgestellt, dass nach Meinung der Experten ein Schwein, das mit Salmonellen 
infiziert wurde, nach durchschnittlich 12 (max 24 / min 4) Tagen serologisch positiv ist. Nach 
einer ersten Infektion dauert das Infektionsgeschehen im Mittel 32 (max 60 / min 10) Tage. 
Für ein Tier, das zum zweiten Mal infiziert wurde, dauert die infektiöse Periode im Schnitt 30 
(max 40 / min 10) Tage. Nach dieser Zeit scheidet das Tier keine Salmonellen mehr aus, es 
beginnt die Zeit des Trägertums, in der das Schwein den Erreger noch in den Lymphknoten 
oder den Därmen trägt. Diese dauert 58 Tage (max 101 / min 8). Serologisch negativ wird ein 
Tier nach 75 Tagen (max 109 / min 47) (VAN DER GAAG et al. 2001). In einer Leipziger 
Langzeit-Salmonellen-Infektionsstudie an Schweinen mit S. Typhimurium DT104 und 
S. Infantis zeigte sich hingegen, dass alle infizierten Tiere nach der Serokonversion bis zum 
Zeitpunkt der Tötung 130 Tage post infectionem positive Befunde auf Salmonellenantikörper 
aufwiesen (ROESLER et al. 2007a). 
Durch Untersuchungen zum Antikörpergehalt von Schweineseren nach experimenteller 
Infektion mit Salmonellen können Aussagen über den Zeitpunkt und die Art des 






gleichzeitig drei Läuferschweine mit inaktivierten Antigenpräparationen von S. Typhimurium 
und S. Choleraesuis immunisiert. Durch Antikörpernachweis mittels ELISA konnte 
festgestellt werden, dass die Immunisierung mit S. Typhimurium vier Wochen nach der 
zweiten Immunisierung zu einem Antikörpertiter im Serum von 1:3.200 führte, der auch nach 
einer dritten Immunisierung nicht mehr steigerbar war. Die Immunisierung mit 
S. Choleraesuis erbrachte keinen brauchbaren Antikörpertiter (CZERNY et al. 2002). In einer 
dänischen Studie konnten NIELSEN et al. (1995) nachweisen, dass es nach experimenteller 
Infektion von sechs Schweinen mit 108 CFU/ml S. Typhimurium ab dem siebten bzw. 
vierzehnten Tag p. inf. zu einem Anstieg der OD-Werte im dänischen „Mix-ELISA“ kam. Bei 
drei Tieren konnte innerhalb von acht Wochen ein kontinuierlicher Anstieg des AK-Gehaltes 
gemessen werden. In der gleichen Studie zeigten mit 107 CFU/ml S. Infantis infizierte Tiere in 
der zweiten Woche p. inf. positive Serum-OD-Werte, die bis zur neunten Woche nur geringen 
Schwankungen unterlagen. Unter den einzelnen Tieren konnte eine erhebliche Variabilität 
bezüglich der Zeit bis zur Serokonversion, die zwischen sechs und 36 Tagen p. inf. lag und 
den maximalen OD-Werten von 8% bis 130% des Referenzserums und der Persistenz 
positiver Antikörperspiegel festgestellt werden. Bei fast allen Tieren konnten nach der 
Infektion auch Salmonellen im Kot nachgewiesen werden. GRAY et al. (1996) infizierten 
eine Gruppe Salmonella-negativer Schweine intranasal mit 108 CFU/ml S. Choleraesuis. Eine 
zweite Gruppe wurde mit der ersten einen Tag später in Kontakt gebracht. Beide Gruppen 
wiesen ab der zweiten Woche p. inf. hohe IgG-Spiegel gegen S. Choleraesuis auf. Die OD-
Werte stiegen bis zur sechsten Woche an. Ein IgM-Antikörperanstieg wurde bei den direkt 
infizierten Tieren bereits innerhalb der ersten Woche, bei den Kontakttieren erst zwischen der 
ersten und der zweiten Woche festgestellt. 24 Stunden p. inf. schieden 16% der Tiere aus 
Gruppe 2 Salmonellen aus. Drei von zwölf Tieren aus Gruppe 2 waren auch nach 6, 9 und 12 
Wochen p. inf. noch Salmonella-positiv, nur ein kleiner Teil der infizierten Tiere wurde zu 






2.2 Bekämpfung von Salmonellen beim Schwein 
 
2.2.1 Salmonellenüberwachungs- und Eradikationsprogramme 
 
2.2.1.1 Das Salmonellenüberwachungs- und -kontrollprogramm in Dänemark 
Die steigende Anzahl an Nachweisen von S. Typhimurium-Isolaten bei Mastschweinen, die 
multiple Antibiotikaresistenzfaktoren tragen, stellt eine erhebliche Herausforderung für den 
gesundheitlichen Verbraucherschutz dar (SWANENBURG et al. 2001). Hierbei müssen vor 
allem die Stämme vom Phagentyp DT104 beachtet werden (MURASE et al. 2000). In den 
meisten Fällen ohne ernsthafte Auswirkungen auf die Tiergesundheit, werden Salmonellen 
meist unbemerkt und in der Regel durch Kontamination während des Schlacht- und 
Verarbeitungsprozesses verbreitet und können dadurch schwerwiegende zoonotische 
Infektionen beim Menschen durch Verzehr des Endprodukts verursachen. Dänemark war das 
erste Land, das ein Programm zur Salmonellenüberwachung einsetzte mit dem Ziel, den vom 
Schwein ausgehenden Salmonelleneintrag in die Lebensmittelproduktion zu reduzieren. Im 
Jahr 1993 wurde mit der Umsetzung dieses Programms begonnen mit der Vorgabe, eine 
möglichst niedrige Salmonellenprävalenz in den dänischen Schweinebeständen zu erzielen. 
Es erfolgte eine Einteilung der Schweinebestände in drei Kategorien, basierend auf mittels 
Fleischsaft-ELISA ermittelten Seroprävalenzen. Gleichzeitig sollte die 
Salmonellenkontamination von Schweinefleisch durch allgemeine und spezielle 
Hygienemaßnahmen in den Schlachthöfen niedrig gehalten werden (FLENSBURG 1999). 
Das dänische Salmonellenüberwachungs- und Kontrollprogramm für Schweine umfasst alle 
Ebenen der Produktionskette und wird seit 1995 in ganz Dänemark angewandt. Im Jahr 2001 
wurde ein neues Klassifikationsschema für die serologische Überwachung der 
Schweinebestände etabliert, in das mehrere Verbesserungen eingebracht wurden (NIELSEN 
et al. 2001). Der individuelle Cut-Off-Wert im Mischantigen-ELISA wurde von 40 OD% auf 
20 OD% herabgesetzt. Es werden aber nur Herden beprobt, in denen mehr als 200 
Mastschweine pro Jahr produziert werden. Der dänische Bacon & Meat Council verwendet 
ein strenges Strafsystem. Herden der Kategorie 2 und 3 erhalten eine Strafe von 2 % 
beziehungsweise 4 % des entsprechenden Schlachterlöses pro Schlachtkörper. Es wurde 
zudem eine neue Methode der Salmonella-Diagnostik auf dem Schlachthof eingeführt: Von 






Fläche von je 100 cm² Abstriche genommen, was eine höhere Sensitivität bietet als die 
bisherige Methode. Bestände mit positivem Befund für multiresistente S. Typhimurium 
DT104 müssen spezielle Restriktionen einhalten sowie ein Herdenbehandlungskonzept 
vorstellen. So wird zum Beispiel der Viehhandel solcher Betriebe eingeschränkt und eine 
spezielle Güllebehandlung verlangt. Schlachtkörper aus Beständen, in denen DT104 
aufgetreten ist, müssen hitzebehandelt oder mit heißem Wasser dekontaminiert werden. 
 
2.2.1.2 Das Salmonellenüberwachungs- und -kontrollprogramm in Deutschland 
Zum Schutz der Verbraucher durch erhöhte Sicherheit im Lebensmittelsektor war auch in der 
Bundesrepublik Deutschland die Schaffung einer Qualitätssicherung entlang der gesamten 
Lebensmittelkette erforderlich („stable to table“-Konzept) einschließlich einer ständigen und 
aktiven Kontrolle der Salmonellenverbreitung. Zu diesem Zweck wurde bereits vor der 
gesetzlich geregelten Salmonellenüberwachung bei Schweinen eine Initiative der Wirtschaft 
zur Qualitätssicherung bei der Gewinnung von Lebensmitteln tierischer Herkunft ins Leben 
gerufen. Hierbei haben sich die beteiligten Vertreter aus Verbänden und Organisationen der 
Lebensmittelwirtschaft in der sogenannten QS (Qualität und Sicherheit) GmbH 
zusammengeschlossen. Die Gründung des QS-Prüfsystems erfolgte 2001 nach der BSE-Krise. 
Damit sollte parallel zum Bio-Siegel ein konventionelles Gütesiegel eingeführt werden, um 
die Einhaltung bestehender konventioneller Standards zu überprüfen und eine 
Diskriminierung konventionell hergestellter Lebensmittel zu vermeiden. Das Ziel des QS-
Prüfsystems besteht darin, dem Verbraucher mehr Sicherheit und Transparenz bei der 
Lebensmittelproduktion zu bieten. Das Konzept beruht auf Dokumentation und Kontrolle der 
Prozesse auf allen Stufen der Lebensmittelerzeugung, -verarbeitung und -vermarktung. Das 
QS-Prüfsystem schreibt durch genau definierte Vorgaben, zu denen auch die „Leitlinien zur 
Reduzierung von Salmonellen durch Schlachtschweine in der Fleischgewinnung“ 
(ANONYMUS 2006) gehören, allen beteiligten Betrieben detaillierte Produktionskriterien 
und -standards vor. Hinsichtlich der Salmonellenüberwachung bedeutet dies, dass alle 
Schweinebestände, die am QS-Prüfsystem teilnehmen, auf ihre Salmonellenprävalenz 
überprüft und in Salmonellen-Belastungskategorien eingeteilt werden, um durch festgesetzte 
Maßnahmen entsprechend der Einstufung eines Betriebes das Risiko des Eintrags von 
Salmonellen in die fleischverarbeitende Industrie zu senken. Bestände mit einer Prävalenz 
von unter 20 % werden in Kategorie I eingestuft, solche mit einer Prävalenz zwischen 20 % 






Kategorie III. Um eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse gewährleisten zu können, sind 
Probenahme, Analysemethodik und Auswertung für alle Teilnehmer standardisiert. Jeweils 
abhängig von der Anzahl der jährlich produzierten Schweine in einem Betrieb wird ein 
bestimmter Probenumfang an Fleischsaftproben genommen und mittels LPS-ELISA auf 
Antikörper gegen Salmonella sp. untersucht. Die Proben werden im Schlachtbetrieb 
genommen und in akkreditierten Laboratorien untersucht. Für Betriebe der Kategorie I sind 
keine Restriktionen vorgesehen. In Kategorie-II-Beständen sind in Absprache mit dem 
betreuenden Tierarzt angemessene Maßnahmen zur Verbesserung des Salmonellenstatus zu 
ergreifen. Die regelmäßige tierärztliche Bestandsbetreuung einschließlich einer Beratung zur 
Senkung der Salmonellenprävalenz sind nachzuweisen (BLAHA 2004). Im Fall der 
Klassifizierung eines Betriebes in Kategorie III gelten die Maßnahmen von Kategorie II 
entsprechend. Zusätzlich muss spätestens einen Monat nach der Einstufung in Betrieben der 
Katergorie III mit dem bestandbetreuenden Tierarzt ein bestandsspezifischer Plan erarbeiten 
werden, um Eintragsquellen zu erkennen und Maßnahmen zur Senkung der 
Salmonellenbelastung einzuleiten (BLAHA 2004). Alle teilnehmenden Betriebe, die die 
Anforderungen (Anzahl der genommenen Proben, Kategorisierung) erfüllt haben, können die 
Bezeichnung „Salmonellenüberwachter Betrieb“ führen mit der entsprechenden 
Kategorisierung als Mittelwert der vierteljährlich attestierten prävalenzbasierten Kategorie 
(ANONYMUS 2006). 
Um letztlich allen Endmastbetrieben eine Teilnahme an einem Kontrollprogramm 
vorzuschreiben, wurde im Jahr 2002 durch das Bundesministerium für Ernährung, 
Landwirtschaft und Verbraucherschutz (BMELV) ein erster Entwurf der „Verordnung zur 
Verminderung des Salmonelleneintrags durch Schlachtschweine bei der Fleischgewinnung“ 
(Schweine-Salmonellen-Verordnung) ausgearbeitet, der sich an den derzeitigen Leitlinien des 
QS-Systems und am dänischen Salmonellen-Kontrollprogramm orientierte. Die Verordnung 
trat im März 2007 in Kraft (ANONYMUS 2007). Seitdem ist die bundesweite 
Salmonellenüberwachung bei Mastschweinen amtlich geregelt. Das Monitoring und die 
Kategorisierung der Betriebe erfolgen nach demselben Prinzip wie schon beim 
QS-Kontrollsystem. Das Überwachungskonzept der Verordnung sieht je nach 






1. Betriebe ohne Eingruppierung und Betriebe der Kategorie I: 
• Serologische Überwachung gemäß Verordnung mittels LPS-Fleischsaft-ELISA sowie 
Datenanalyse mittels statistischer Prozesskontrolle 
 
2. Zusätzliche Maßnahmen in Betrieben der Kategorie II: 
• Erhöhung der Stichprobenzahl, Verlaufskontrollen und Bestimmung des Immunstatus der 
positiv getesteten Tiere durch parallele Bestimmung von IgG- und IgM-Antikörpern gegen 
Salmonellen 
Hierbei kann das Verhältnis der IgG- zur IgM-Aktivität zusätzliche Informationen zum 
Infektionsgeschehen bzw. zum Verlauf der Antikörperreaktion ohne weitere zusätzliche 
Probenahmen liefern. 
 
3. Weitere zusätzliche Maßnahmen in Betrieben der Kategorie III: 
• Analyse des Betriebsstatus und „Hygienemonitoring“ 
• Salmonella-Erregernachweis, -isolierung und -typisierung mittels Bakteriologie und PCR, 
gegebenenfalls Erweiterung der Diagnostik auf Erreger infektiöser Faktorenkrankheiten 
 
Außerdem müssen Kategorie-III-Betriebe ihren Status beim zuständigen Veterinäramt 
anzeigen und ein Sanierungskonzept zur Reduktion der Salmonella-Prävalenz vorlegen. 
 
Zur Bekämpfung von Salmonelleninfektionen stehen verschiedene Maßnahmen zur 
Verfügung. Neben einer antimikrobiellen Therapie, die allerdings bei latenten Infektionen und 
aufgrund der ungünstigen Resistenzlage (MOLLA et al. 2006) ungeeignet ist, der Ermittlung 
von Infektionsquellen und der Suche nach Keimträgern im Infektionsfall (ROSTAGNO et al. 
2003) stehen besonders prophylaktische Maßnahmen im Vordergrund, um durch Vorsorge 
eine salmonellenarme Tierhaltung aufzubauen. Wichtig hierbei sind der Zukauf 
salmonellenfreier Tiere bzw. von Tieren aus möglichst salmonellenfreien Beständen, 
Fütterungs- und Tränkehygiene, Immunprophylaxe und vor allen Dingen allgemeine 
Hygienemaßnahmen. Zu letzteren Hygienemaßnahmen sind beispielsweise Reinigung und 
Desinfektion, Beseitigung von Tierkörpern und tierischen Ausscheidungen sowie die 
Schadnagerbekämpfung zu rechnen. Auch hier steht das Problem der latenten 
Salmonelleninfektionen wieder im Vordergrund. Eine zunächst erfolgreiche Behandlung kann 






Salmonelleneintrag in die Lebensmittelkette haben auch auf dem Weg zum Schlachthof 
erfolgte Infektionen sowie Kontaminationen der Schlachtkörper und des Fleisches während 
der Verarbeitung und der Lagerung erheblichen Einfluss (MARG et al. 2001; 
SWANENBURG et al. 2001). Deshalb ist eine Überwachung der Salmonellen vom 
Mastbetrieb bis zum Endverbraucher unabdingbar („stable to table“-Konzept) (MEYER et al. 
1993). 
 
2.2.2 Medikamentöse Therapie 
Die Vorgehensweisen bei der Behandlung von Salmonelleninfektionen hängt im Einzelfall 
davon ab, ob es sich um eine Infektion mit einer speziesadaptierten Serovar, wie z.B. 
S. Choleraesuis beim Schwein, oder mit einer Serovar ohne besondere Wirtsanpassung, wie 
z.B. S. Typhimurium, handelt. 
So müssen Tiere, die akut an einer S. Choleraesuis-Infektion erkrankt sind, kümmern und 
hochgradige Zyanose und Atemnot zeigen, getötet werden, da eine geringe Heilungsaussicht 
besteht und somit eine Fortdauer der Infektion und Erregerausscheidung zu erwarten sind. 
Hierbei spielen vor allem Koinfektionen und immunsupprimierende Faktoren eine wichtige 
Rolle für die Stärke der klinischen Ausprägung (WILLS et al. 2000). Parenterale 
Chemotherapeutika, Injektion von Immunseren und Trinkwassermedikation werden zur 
Behandlung von milder erkrankten Tieren eingesetzt. Zur oralen Bestandsbehandlung oder 
Metaphylaxe müssen resorbierbare Substanzen eingesetzt werden, um den intrazellulär 
agierenden Erreger zu erreichen. Immunprophylaktisch werden Lebendimpfstoffe oral bei 
Jungtieren und parenteral bei Zuchtschweinen eingesetzt, um eine klinische Erkrankung zu 
verhindern (PLONAIT und BICKHARDT 2004). 
Bei der Behandlung von salmonellosekranken Tieren wird mit strenger Indikationsstellung 
und möglichst nach Erregernachweis mit Überprüfung der Resistenzlage ein Antibiotikum 
ausgewählt. Aminopenicilline (Ampicillin, Amoxicillin) und das Fluorchinolon Enrofloxacin 
stellen in der Veterinärmedizin die Mittel der ersten Wahl dar. Gegen Salmonellen sind weiter 
auch Gentamicin, Sulfonamide, moderne Cephalosporine und Florfenicol wirksam, wobei 
nach PLONAIT und BICKHARDT (2004) Antibiotika, die wie Neomycin und Colistin nur 
im Darm wirken, ungeeignet sind. Bei einer Choleraesuis-Infektion werden erkrankte Tiere 
antibiotisch versorgt, klinisch gesunde Tiere mit Lebendimpfstoffen immunisiert. 
Bei einer Infektion mit S. Typhimurium, die zudem meist latent verläuft, ist eine 






Infektion führt und selbst eine erfolgreiche Behandlung bei hohem Infektionsdruck ihren 
Effekt schnell wieder einbüßt, außerdem kommt es darüber hinaus noch zu einer 
Verlängerung der Ausscheidungsdauer. Der prophylaktische Einsatz von Antiinfektiva sollte 
daher zu Gunsten von Hygiene und Impfung unterbleiben. In der Humanmedizin werden 
andere Fluorchinolone verwendet, deshalb wurde international kontrovers diskutiert, ob die 
potentielle Gefahr einer Resistenzübertragung vom Tier auf den Menschen besteht. Auch 
Cephalosporine der dritten Generation können erfolgversprechend in der Salmonellen-
bekämpfung eingesetzt werden (FRYE und FEDORKA-CRAY 2007). Das Auftreten von 
einfach- und multiresistenten Stämmen erschwert jedoch die Therapie. So dient eine 
Resistenz- bzw. Empfindlichkeitsbestimmung gleichzeitig der epidemiologischen 
Überwachung. In der „Liste der nach den Richtlinien der Deutschen Veterinärmedizinischen 
Gesellschaft geprüften und als wirksam befundenen Desinfektionsmittel für die Tierhaltung“ 
stehen gebräuchliche Desinfektionsmittel, auf die Salmonellen empfindlich reagieren 
(ANONYMUS 2003a). 
Die Bekämpfung von Salmonellen ist umso chancenreicher, je enger angepasst eine Serovar 
an einen Wirt ist (PASMANS et al. 2003). Hier ist eine Tilgung möglich. Nicht an einen Wirt 
angepasste Serovare wie die klassischen Erreger von Lebensmittelinfektionen sind 
schwieriger zu bekämpfen, und das Ziel kann lediglich die Verhinderung der klinischen 
Manifestation in Tierbeständen und eine schrittweise Senkung des Infektionsdrucks auf Tiere 
und Menschen sein. Es konnte allerdings auch gezeigt werden, dass die Wirtsadaptation nicht 
rein serovarabhängig ist, sondern innerhalb einer Serovar auch Variationen mit verschieden 
stark ausgeprägter Wirtsadaptation existieren können (RABSCH et al. 2002). 
 
2.2.3 Prophylaxe 
In den 80er Jahren nahmen in vielen Ländern die lebensmittelbedingten Salmonellosen des 
Menschen stark zu, wobei diese gleichzeitig in den Industrieländern im Vergleich zu den 
Typhus- und Paratyphuserkrankungen an Bedeutung gewannen. Daher wurde der 
Schwerpunkt der Bekämpfungsbemühungen zusätzlich zur Behandlung salmonellosekranker 
Tiere in Richtung auf Senkung des Salmonelleninfektionsdruckes, Reduzierung bzw. 
Verhinderung von Salmonellosen und die Schaffung und Erhaltung salmonellenfreier 
Tierbestände verlagert. Vorreiter in diesen Bemühungen waren die skandinavischen Länder, 
die seit 1995 eine salmonellenarme Tierhaltung aufgebaut und großflächig gesichert haben. 






Europäischen Parlaments und des Rates zur Überwachung von Zoonosen und 
Zoonoseerregern und zur Änderung der Entscheidung 90/424/EWG des Rates sowie zur 
Aufhebung der Richtlinie 92/117/EWG des Rates eingeführt. Kernpunkte der Richtlinie sind 
die Überwachung von Zoonosen und Zoonoseerregern, die Überwachung von 
Antibiotikaresistenzen der Keime, die epidemiologische Untersuchung lebensmittelbedingter 
Krankheitsausbrüche sowie der Austausch von Informationen über Zoonosen und 
Zoonoseerreger (ANONYMUS 2003b). 
Mit der Verordnung (EG) Nr. 2160/2003 des Europäischen Parlaments und des Rates vom 17. 
November 2003 zur Bekämpfung von Salmonellen und bestimmten anderen durch 
Lebensmittel übertragbaren Zoonoseerregern (ANONYMUS 2003c) hat die Europäische 
Union Gemeinschaftsziele und -maßnahmen unter anderem zur Salmonellenbekämpfung auf 
nationaler Ebene festgelegt. Deren Umsetzung resultierte in Deutschland beispielsweise im 
Erlass der Hühner-Salmonellen-Verordnung sowie der Schweine-Salmonellen-Verordnung, 
auf die im  Abschnitt 2.2.1.2 bereits näher eingegangen wurde. 
 
2.2.3.1 Krankheitsvorbeugung auf der Ebene der Tierzucht und -haltung 
Im Hinblick auf die Empfänglichkeit für Infektionskrankheiten konnten schon mehrfach 
Unterschiede zwischen verschiedenen Schweinerassen beobachtet werden. Am deutlichsten 
erscheint dies bei viralen und parasitären Erkrankungen (REINER et al. 2002; LEWIS et al. 
2007). Hierbei zeigen vor allem asiatische Schweinerassen wie beispielsweise das 
Meishanschwein eine erhöhte Widerstandsfähigkeit. Auch im Fall von bakteriellen Erregern 
ist die genetische Komponente der Empfänglichkeit für Infektionen nicht unerheblich und 
kann je nach Rasse stark variieren (PRITULIN 1975). 
Somit existieren mehrere Ansätze für die züchterische Selektion auf eine erhöhte 
Salmonelloseresistenz (VAN DIEMEN et al. 2002). Diese Erkenntnisse könnten in Zukunft 
möglicherweise eine stärkere Berücksichtigung in der Schweinezucht finden und damit zur 
Zoonoseprävention bei der Erzeugung von Lebensmitteln tierischer Herkunft beitragen. 
Auf der Ebene der Tierhaltung sind epidemiologische Kenntnisse für die 
Salmonellenbekämpfung unabdingbar. Die häufigsten Risikofaktoren und kritischen Punkte 
sind für jede Stufe der Schweinefleischproduktion bekannt (BERENDS et al. 1996). 
So sind Managementmaßnahmen zur Beeinflussung der Salmonellenbelastung das 






Während der Aufzucht und Mast sollten Kontakte zwischen Tieren verschiedener 
Altersgruppen bzw. mit unterschiedlichem Gesundheitsstatus möglichst vermieden werden. 
Eine inkonsequente Trennung von Altersgruppen, eine kontinuierliche Aufstallung und das 
Zurückstallen von weniger entwickelten Tieren in die nächstjüngere Gruppe sind bekannte 
Risikofaktoren für die Übertragung von Salmonellen (BLAHA 2005).  
Im nächsten Schritt der Produktionskette gilt dem Transport der Tiere ein besonderes 
Augenmerk. Es ist nicht nur aus tierschutzrechtlicher Sicht, sondern infolge stressinduzierter 
Reaktivierung der Salmonellenausscheidung durch latente Träger auch aus Gründen des 
Verbraucherschutzes eine möglichst kurze Transportzeit anzustreben (MARG et al. 2001). 
Ein Futterentzug vor der Schlachtung hat abgesehen von einer stärkeren Fleischröte keinerlei 
signifikanten Einfluss auf die Schlachtkörper- und Fleischqualität (MORROW et al. 2002). 
 
2.2.3.2 Krankheitsvorbeugung auf der Ebene der Fütterung und Futtermittel 
Das als „competitive exclusion“ (engl. „konkurrierender Ausschluss“ / „Ausschluss durch 
Konkurrenz“) bezeichnete Verfahren wurde erstmalig in der Geflügelhaltung beim Huhn  
eingesetzt. Es handelt sich um eine Methode, bei der der Darmkanal neugeborener Tiere 
gezielt mit der Darmflora gesunder erwachsener Tiere besiedelt wird, um es pathogenen 
Mikroorganismen zu erschweren, die Jungtiere zu kolonisieren. Es werden Fäkal-, Kropf- und 
Darmflora (v.a. Blinddarminhalt) eingesetzt (LEE et al. 2001; ZHANG et al. 2007). In einigen 
Ländern werden gefriergetrocknete Mischkulturen als Fertigprodukte hergestellt, die die 
normale Darmflora reflektieren, jedoch nicht standardisiert sind (FERREIRA et al. 2003). Bei 
dieser Form der Prophylaxe ist der komplette Wirkungsmechanismus noch nicht bekannt, es 
wird jedoch von einem Zusammenspiel antagonistischer Faktoren ausgegangen, bei dem es 
auch zur Blockade von Rezeptoren der Kropf- und Darmschleimhaut kommt (ICENHOUR et 
al. 2006; CADOTTE 2007). Zu den diskutierten Einzelmechanismen gehören 
Nährstoffkonkurrenz, Hemmeffekte flüchtiger Fettsäuren, konkurrierende Blockade von 
Rezeptoren und Senkung des Redox-Potentials des Darmes (VAN DIJK und NELSON 2000; 
KELLY und YOUNSON 2000). Um den Küken die Möglichkeit zu verschaffen, sich so früh 
wie möglich mit den Keimen auseinanderzusetzen, werden die Präparate oftmals bereits in der 
Brüterei als Spray verabreicht. 
Nach der erfolgreichen Anwendung beim Geflügel kam die „competitive exclusion“ 
schließlich auch beim Schwein zum Einsatz. Erste Erfolge wurden dabei mit der Reduktion 






(SPENCER und CHESSON 1994). Alsbald konnten durch dieses Verfahren auch 
Salmonella sp. in der Darmflora von Saugferkeln zurückgedrängt werden (FEDORKA-
CRAY et al. 1999; GENOVESE et al. 2003). 
Um Salmonellenfreiheit in Futtermitteln zu erreichen, werden thermische oder chemische 
Verfahren eingesetzt. Die Pelletierung von Futtermitteln bei 75-80°C für ca. 5 Minuten stellt 
eine sichere Methode dar. Ebenfalls erfolgreich ist der Zusatz von organischen Säuren 
(Propion- und Ameisensäure, sowie Essig- und Milchsäure) bzw. ihren Salzen beispielsweise 
zu mehlartigen Futtermitteln. HUME et al. (1993) nahmen an, dass die Säure in 
undissoziierter Form in die Bakterienzelle diffundiert und dort den pH-Wert senkt. Wichtig 
bei Einsatz von Säuren sind die richtige Kombination von Säuren sowie deren Einwirkzeit 
unter Berücksichtigung der Nebenwirkungen. So erzielt ein 4%iger Propionsäurezusatz nach 
einer mindestens dreitägigen Einwirkzeit eine sichere Inaktivierung von Salmonellen, führt 
jedoch gleichzeitig bereits zu einer verminderten Futteraufnahme bei Mastschweinen. Nach 
WRAY und DAVIES (2007) können das Pelletieren oder die Zugabe organischer Säuren die 
Kontamination mit Salmonellen reduzieren. Dies bestätigten auch JØRGENSEN et al. (2001) 
durch eine Studie, in der die Verfütterung von mit 2,8% Laktat versetztem Futter zu einer 
Reduzierung der Nachweishäufigkeit von Salmonellen im Kot von Absatzferkeln führte und 
zusätzlich die Zahl der Koliformen im Darm verminderte. Nach BROOKS et al. (2003) führt 
die Verfütterung von flüssigem und vor allem fermentiertem Futter zu einer Reduzierung des 
Vorkommens von Salmonella-positiven Schweineherden. Der Zusatz von 70 mmol Laktat / 
kg Futter führte zu einer bakteriostatischen Wirkung auf Salmonellen; mehr als 
100 mmol / kg wirkten bakterizid. Auch die Gefahr der Rekontamination des Futters nach der 
Herstellung und vor der Verfütterung wurde bei flüssigem fermentiertem Futter durch den 
Zusatz von Laktat reduziert. Im Gegensatz hierzu gibt es allerdings ebenfalls Studien, die 
diesen Einfluss des pH-Wertes auf die Salmonellenbelastung nicht bestätigen. Ergebnisse 
einer englischen Langzeitstudie von 1997 bis 2000, durchgeführt von MCLAREN et al. 
(2001), konnten keine Verbesserung der Salmonellennachweisraten durch Futteransäuerung 
und fermentiertes Flüssigfutter beweisen. BEAL et al. (2003) zeigten, dass die Temperatur in 
fermentiertem Flüssigfutter von großer Bedeutung für enteropathogene Mikroorganismen ist. 
Die mittlere dezimale Reduktionszeit für Salmonellen wurde mit steigender Temperatur 
reduziert und betrug bei 230 mmol Laktat / l  157 (± 10) min bei 20°C, 12 (± 1,5) min bei 






Nicht pelletierte Mehle zeigen nach HARTUNG (2001; 2002) in den Trendberichten über 
Zoonosen in Deutschland der Jahre 2000 und 2001 eine höhere Salmonellenbelastung als 
pelletierte; diese waren bis auf eine Ausnahme in den untersuchten Proben salmonellenfrei. 
Hofeigene Futtermittel sind nach DAHL und WINGSTRAND (2000) weniger mit 
Salmonellen belastet als zugekaufte. 
Eine weitere wichtige Schwachstelle ist die sekundäre Kontamination von salmonellenfrei 
produzierten Mischfuttermitteln (DAVIES et al. 2004). So verlangt die „Gute 
Herstellungspraxis“ in Schweden eine permanente mikrobiologische Kontrolle, eine 
Reduzierung der Staubentwicklung und -verbreitung, Reinigungsverfahren, hygienische 
Lagerungsbedingungen, strenge Trennung in reine und unreine Bereiche und eine effektive 
Hitzebehandlung. Vor allem bei flüssigem Schweinefutter hat die thermische Behandlung 
einen entscheidenden Einfluss auf das Wachstum und die Persistenz von Salmonellen (BEAL 
et al. 2002). Da eine sekundäre Keimbefreiung bei landwirtschaftlich produzierten 
Grobfuttermitteln nicht möglich ist, muss bei diesen Futtermitteln die 
Salmonellenkontamination durch Regulierung der Ausbringung von tierischen 
Ausscheidungen und kommunalen Abwässern geschehen. Weiterhin muss die Kontamination 
bei Transport, Lagerung und dem eigentlichen Fütterungsvorgang verhindert werden. Die 
größte Gefahr geht unter den Abprodukten von der Gülle aus, da Festmist und Jauche 
aufgrund von Selbsterhitzung und pH-Anstieg einen geringeren Keimgehalt aufweisen 
(HEROLD et al. 1999). Vor der Ausbringung sollte Gülle im Sommer mindestens 60 und im 
Winter mindestens 90 Tage gelagert werden (SOLDIERER und STRAUCH 1991). 
Neben dem Futter ist auch das Tränkwasser der Tiere als potenzielle Infektionsquelle für 
Salmonellen zu beachten, so kann durch Wasser aus eigenen Brunnen und/oder nicht bzw. 
unzureichend gereinigte Wasserreservoire und -leitungen ein beachtlicher Salmonelleneintrag 






2.2.3.3 Salmonellenreduktion auf der Ebene der Lebensmittelgewinnung und  
-verarbeitung 
Auf der Ebene der Lebensmittelgewinnung und -verarbeitung wurden die in Richtlinie 
64/433/EWG über die gesundheitlichen Bedingungen für die Gewinnung und das 
Inverkehrbringen von frischem Fleisch vorgesehene regelmäßige Überwachung der 
allgemeinen Hygienebedingungen durch betriebseigene Kontrollen in der Entscheidung 
2001/471/EG der Kommission vom 8. Juni 2001 (ABl. EG Nr. L 165 S. 48 vom 21. Juni 
2001, bekannt gemacht im BAnz. Nr.116 vom 27. Juni 2001), konkretisiert (ANONYMUS 
1964; ANONYMUS 2001). Eigenkontrollsysteme und mikrobiologische Untersuchungen 
fördern auch die Kontrolle der Salmonellenkontamination in Schlacht- und Zerlegebetrieben. 
Bei der Salmonellenübertragung spielen Kreuzkontaminationen eine besondere Rolle, 
beispielsweise Rekontaminationen von bereits erhitzten, verzehrsfertigen Zubereitungen. Die 
Produkte werden durch Erreger kontaminiert, die direkt durch Kontakt mit der menschlichen 
Hand, durch Kontakt mit kontaminierter Rohware oder über verunreinigte Arbeitsflächen 
und -geräte in die Produkte gelangen (PEARCE et al. 2006; NOWAK et al. 2007). 
Maßnahmen zur Kontaminationsverhütung wie regelmäßiges Händewaschen, Reinigung und 
Desinfektion von Geräten und Bedarfsgegenständen, strikte Trennung von „reinen“ und 
„unreinen“ Arbeiten und Arbeitsbereichen und die hygienische Verpackung des 
einwandfreien Fertigerzeugnisses sind wichtig, um die Verbreitung der Salmonellen zu 
unterbinden (HURD et al. 2005). Die Betriebsräume müssen auch von anderen belebten und 
unbelebten Vektoren wie Schadnagern, Insekten, Heim- und Haustieren, Vögeln sowie von in 
die Produktionsräume angesaugten Stäuben, die zu einer Weiterverbreitung von Salmonellen 
führen können, freigehalten werden. Kann eine Salmonellenkontamination aufgrund der 
eingesetzten Rohstoffe, der Verarbeitungsbedingungen und der sonstigen Begleitumstände 
nicht sicher ausgeschlossen werden, muss durch geeignete Prozessmaßnahmen wie 
beispielsweise Erhitzung eine Dekontamination bzw. Kontaminationsverminderung erreicht 
werden (TAORMINA und DORSA 2007). Zur Wachstumsverhütung der Salmonellen ist die 
konsequente Einhaltung der Kühlkette von entscheidender Bedeutung. In der 
Lebensmittelverarbeitung wurde in den vergangenen Jahren die Prozesskontrolle immer 
wichtiger. Diese Prozesskontrolle wird in den Betrieben in Form des HACCP-Konzepts 
umgesetzt, das eine produkt-, verfahrens- und betriebsspezifische Risikoanalyse und die 
Überwachung kritischer Prozessstufen beinhaltet (BORCH et al. 1996; DORMEDY et al. 







2.2.4 Impfung gegen Salmonella 
2.2.4.1 Lebendimpfstoffe 
In den 60er Jahren wurden die ersten erfolgreichen Entwicklungen von Lebendimpfstoffen 
gegen Salmonellen bei Hühnern (S. Gallinarum), Schweinen (S. Choleraesuis) und Rindern 
(S. Dublin) durchgeführt (HASHIMOTO et al. 1961; MITSUHASHI et al. 1966; 
MATVIENKO 1969). Nach anfänglichen Schwierigkeiten bei der Entwicklung von 
Impfstämmen mit ausreichender genetischer Stabilität (LINDE et al. 1974) wurden ab Ende 
der 70er Jahre die ersten Lebendvakzinen großflächig in Deutschland eingesetzt (STOIANOV 
et al. 1978; CAMERON und BUYS 1979; HANNA et al. 1979). Aufgrund der Schwierigkeit 
der Sanierung latent mit Salmonellen infizierter Tiere mit Antiinfektiva und der gleichzeitig 
zunehmenden Resistenz der Erreger gegen einige Antibiotika, dem teilweise hohen 
Infektionsdruck und den vielseitigen Ansteckungsmöglichkeiten, die ein Fernhalten der 
Erreger erschweren, ist die Impfindikation zur Bekämpfung und Prophylaxe von 
Salmonellosen aus epidemiologischer Sicht gegeben (GREENWOOD 1998; ATKINS und 
GOTTLIEB 1998; SPRINGER et al. 2000). Lebendimpfstoffe sind für Salmonellen, die 
intrazellulären Parasitismus betreiben, besonders geeignet, da sie die T-Zell-vermittelte 
Immunantwort anregen (COLLINS 1974; MARECKI et al. 1975). Außerdem eignen sie sich 
sehr gut für eine lokale (orale) Applikation, wobei darauf folgend auch lokale 
Immunvorgänge genutzt werden (HARTMANE et al. 1974; KHEIFETS 1974; IVANOFF et 
al. 1975). Lebendimpfstoffe wirken schnell, benötigen weniger Applikationen als inaktivierte 
Impfstoffe und bieten eine gute Voraussetzung für einen serovarübergreifenden Schutz bzw. 
eine Kreuzimmunität (FONTANGES et al. 1976; MUOTIALA et al. 1989). 
Bei einer Choleraesuis-Infektion beim Schwein werden die erkrankten Tiere antibiotisch 
versorgt, alle noch klinisch gesunden Tiere werden mit einem Lebendimpfstoff immunisiert 
(KRAMER et al. 1992). Diese Impfungen müssen auch nach Beendigung des Geschehens 
fortgeführt werden. Parenteral geimpft werden Sauen und die zur Aufzucht als Zuchttiere oder 
zur Mast aufgestallten Läufer. Saugferkel werden üblicherweise ab der vollendeten dritten 
Lebenswoche oral immunisiert. Die Impfungen der verschiedenen Altersgruppen werden 
besonders in größeren Beständen kombiniert, um eine geschlossene Impfdecke zu erzielen. 
Salmonella-Lebendimpfstoffe sind beim Schwein auch nach intranasaler und aerogener 
Verabreichung wirksam. Im Bereich der Bekämpfung latenter Salmonelleninfektionen, die 






Bekämpfungsverfahren intensiv an der Entwicklung von Impfstoffen gearbeitet (SPRINGER 
et al. 2001; HAESEBROUCK et al. 2004; SELKE et al. 2007). In Beständen mit 
subklinischer S. Typhimurium-Infektion besteht die Möglichkeit, Serotyp-spezifische 
Vakzine einzusetzen (ROESLER et al. 2006b). 
Neben der klassischen aktiven Immunisierung wurden bereits auch moderne Alternativen wie 
der prophylaktische Einsatz von Lymphokinen am Saugferkel bzw. Absetzer geprüft. Diese 
wurden aus T-Zellen von gegen Salmonella geimpften Schweinen gewonnen und befinden 
sich noch in der Erprobung (GENOVESE et al. 1999). 
 
Lebendimpfstoffe sind attenuierte Pathogene, die zumindest teilweise die Fähigkeit verloren 
haben, unerwünschte Krankheitssymptome auszulösen (CURTISS 2002). Es ist von höchster 
Wichtigkeit, dass die Attenuierung eine stabile Eigenschaft des Impfstammes und nicht 
bedingungslos von einer voll funktionsfähigen Wirtsabwehr und -immunantwort abhängig ist. 
Außerdem darf die Attenuierung auf keinen Fall reversibel sein, sei es durch ein modifiziertes 
Nährstoffangebot, Änderung der Wirtskonstitution oder Schwankungen der 
mikrobiologischen Flora des Wirtes. Das Erreichen eines dauerhaften Trägertums in Hinblick 
auf den Impfstamm sollte zwar nicht das Ziel sein, aber es sind durchaus Situationen denkbar, 
in denen eine im Wirt persistierende Lebendvakzine von Nutzen ist. Vor allem sollte eine 
attenuierte Lebendvakzine invasiv genug sein und lange genug persistieren, um sowohl die 
primäre Immunantwort zu stimulieren als auch das immunologische Gedächtnis anzuregen, 
um eine adäquate sekundäre Reaktion auf wiederholten Antigenkontakt zu gewährleisten. 
Der Impfstoff Salmoporc® (Fa. IDT Biologika GmbH, Dessau-Roßlau) ist der einzige zur Zeit 
in Deutschland erhältliche zugelassene Impfstoff für S. Typhimurium (TIERÄRZTLICHE 
UMSCHAU SPEZIAL 2007). Er wurde auf der Grundlage einer doppelt attenuierten 
S. Typhimurium-Mutante vom Phagentyp DT 9 entwickelt. Dieser Stamm wurde durch 
chemische Mutagenese generiert und ist weder zur Synthese von Adenin noch von Histidin 
befähigt. Er trägt ein serotypspezifisches Plasmid mit einer Masse von 60 MDa, ist 
empfindlich gegenüber den in Human- und Veterinärmedizin handelsüblichen Antibiotika 
und ist durch einen Schnelltest auf der Basis seiner Auxotrophie (IDT Salmonella 
Diagnostikum, Fa. IDT Biologika GmbH, Dessau-Roßlau)  innerhalb von 24 bis 48 Stunden 
von Feldisolaten desselben Serotyps unterscheidbar. Außerdem ist eine Unterscheidung auch 
durch molekularbiologische Methoden möglich wie Plasmidanalyse, Ribotyping, 






Methode, mit der auch die Stabilität des Impfstamms über fünf Passagen im Tier verifiziert 
wurde, stellte sich die Makrorestriktion mit den Enzymen XbaI, SpeI and BlnI heraus 
(SCHWARZ et al. 2003). 
Des Weiteren steht mit dem Salmotype® Pig STM-WCE ELISA (Labor Diagnostik GmbH 
Leipzig) ein serologischer Test zur Verfügung, der die Überwachung des Immunisierungs-
Erfolges und eine Diskriminierung zwischen mit Salmoporc® geimpften Tieren und 
Salmonellen-infizierten Tieren ermöglicht (MEYER et al. 1993; LEHMANN et al. 2003). 
Nach oraler Gabe wird der Impfstamm von jungen Schweinen, Kälbern, Ferkeln, Truthähnen 
und Gänsen gut toleriert (SELBITZ und SPRINGER 1995; GRUND et al. 1997; KÖHLER et 
al. 2001). In einer Impfstudie mit Hybridschweinen (Landrasse x Pietrain), in welcher die 
Schweine zweimal im Abstand von drei Wochen auf dem oralen Weg immunisiert wurden, 
konnte gezeigt werden, dass eine Impfung mit Salmoporc® zur Reduktion des 
Ausprägungsgrades klinischer Symptome sowie zu einer Reduktion der Kolonisierungsrate 
des Ileum, des Zäkum und des Ileozäkallymphknotens führt (SPRINGER et al. 2001). Eine 
serologische Unterscheidung des Salmoporc®-Impfstammes von Salmonella Typhimurium-
Feldstämmen ist jedoch nicht möglich. 
 
2.2.4.2 Salmonella-Totimpfstoffe und stallspezifische Vakzinen 
Zur Immunprophylaxe der Salmonellose stehen als Immunogene neben attenuierten 
Lebendimpfstoffen auch inaktivierte Vakzinen zur Verfügung, deren Wirksamkeit allerdings 
häufig kritisch diskutiert wird.  Dennoch sind Totimpfstoffe, und hier vor allem solche aus 
stallspezifischem Antigen, durchaus geeignet, nach einer präpartalen Impfung von 
Muttersauen eine signifikante Reduktion der Salmonellenausscheidung bei den Ferkeln 
hervorzurufen (ROESLER et al. 2004a). Als Ursache für den protektiven Effekt dieser 
Mutterschutzimpfung wird neben der kolostralen Übertragung maternaler Immunglobuline 
vor allem ein zusätzlicher Transfer stimulierter Lymphozyten, die auch durch Totvakzine eine 
Aktivierung erfahren können (OKAMURA et al. 2004), mit der Biestmilch auf die Ferkel 
diskutiert. Die immunologische Aktivität der transferierten Lymphozyten konnte bereits 
sowohl für Ferkel als auch für Lämmer gezeigt werden (TUBOLY und BERNATH 2002). 
Sollte dieser Mechanismus bereits bei Inaktivatvakzinen tatsächlich zur schützenden Wirkung 
der Mutterschutzimpfung beitragen, so könnte deren Wirksamkeit durch die Anwendung 
attenuierter Salmonella-Lebendvakzinen noch gesteigert werden, da diese Impfstoffe die 






Zusammenfassend erscheint die angewandte Strategie einer Salmonellen-Mutterschutz-
Impfung mit inaktivierten bestandsspezifischen Vakzinen oder mit attenuierten 
Lebendvakzinen als eine wirksame Maßnahme zur Reduktion der Salmonellenprävalenz bei 
Ferkeln Salmonellen-infizierter Sauen. Die Schaffung einer Salmonellen-freien oder 
-reduzierten Nachzucht ist das entscheidende Glied in der Salmonellen-Bekämpfung, da nur 
so der permanente Eintrag von Salmonellen in die Schweinmast über neu eingestallte 
Jungtiere entscheidend vermindert werden kann. Dies führt letztlich auch zu einem 
verminderten Eintrag von Salmonellen in die Lebensmittelkette. 





3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere und Material 
3.1.1 Tiere 
Im Rahmen der Studie wurden die folgenden drei Versuchsgruppen mit Hybrid-Ferkeln 
(Deutsche Landrasse x Piétrain) untersucht: 
 
1. Salmonellenfreie nicht geimpfte Sauen (n=3), deren Ferkel (n=9) nicht geimpft      
wurden. (Kontrollgruppe) 
2. Salmonellenfreie nicht geimpfte Sauen (n=3), deren Ferkel (n=24) geimpft wurden. 




Beim eingesetzten Impfstoff Salmoporc® handelt es sich um eine Lebendvakzine auf der 
Grundlage einer genetisch stabilen, doppelt attenuierten (Histidin-Adenin-auxotrophen) 
Salmonella Typhimurium-Mutante. Die verwendete Charge hatte die Bezeichnung 0080605 
und den 26. Juli 2007 als Verbrauchsdatum. Die Impfdosis betrug 1ml, entsprechend mind. 
5 x 108 KbE attenuierte S. Typhimurium-Mutante. 
 
3.1.3 Infektionsmaterial 
Der für die Infektionsversuche verwendete Stamm von S. Typhimurium DT104-Stamm aus 
der Stammsammlung des Instituts für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen wird im 
Nationalen Veterinärmedizinischen Referenzlabor für Salmonellen (NRL-Salm) am 
Bundesinstitut für Risikobewertung unter der internen Stammnummer BB440 geführt und 
wurde ursprünglich aus dem Darminhalt eines an Enteritis erkrankten Schweines isoliert. 
Besondere biochemische Eigenschaften dieses Stammes sind die Resistenzen gegen 
Nalidixinsäure und Chloramphenicol. Der Stamm wurde bei -70 bis -80°C gelagert und den 
Schweinen beim Challenge in einer Dosis von 1x 1010 KbE / Tier in je 50 ml PBS intragastral 
verabreicht. 







3.2.1 Impf- und Infektionsversuche 
Für die im Rahmen dieser Arbeit an Schweinen durchgeführten Infektionsversuche wurde 
bereits ein Infektionsmodell mit dem auch in dieser Arbeit eingesetzten Salmonella 
Typhimurium DT104-Stamm etabliert (MARG et al. 2001; ROESLER et al. 2004b). Die 
Versuche fanden im vollklimatisierten Versuchstierstall der Sicherheitsstufen L2/S2 des 
Instituts für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen der Veterinärmedizinischen 
Fakultät der Universität Leipzig statt (Tierversuchsvorhaben-Nr. 7/05, Aktenzeichen 24-
9168.11, Regierungspräsidium Leipzig). 
Vor der Einstallung wurden die Sauen aus dem Lehr- und Versuchsgut Oberholz der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig serologisch mittels ELISA und 
bakteriologisch durch Kotuntersuchung gemäß ISO 6579:2002 auf Salmonella-Freiheit 
getestet. 
Die zweimalige Impfung der Sauen erfolgte subkutan sechs Wochen sowie drei Wochen ante 
partum. Die Ferkel wurden am dritten Lebenstag und im Alter von vier Wochen wenige Tage 
nach dem Absetzen der Sauen oral immunisiert. Die Impfdosis betrug jeweils mind. 
5 x 108 KbE S. Typhimurium-Impfstamm. 
Am zehnten Lebenstag (sieben Tage post vaccinationem) wurden von jeder Sau der Gruppen 
2 und 3 je fünf zufällig ausgewählte Ferkel euthanasiert und ein definiertes Organspektrum, 
welches in Tabelle 1 aufgelistet ist, entnommen und auf das Vorhandensein und die 
Verteilung (Kinetik) des Salmonella-Impfstammes untersucht. 
Bei jeder Gruppe wurde nach der ersten Ferkelimpfung sowie nach der Challenge-Infektion 
nach einem identischen Untersuchungs- und Probenahmeschema verfahren (Abbildung 2). Es 
erfolgte jeweils für sieben Tage eine tägliche klinische Untersuchung der Tiere unter 
Erfassung folgender Parameter: innere Körpertemperatur in °C sowie Allgemeinbefinden, 
Futteraufnahme, Erbrechen und Durchfall. Hierfür wurde ein klinischer Score erstellt, bei 
dem keinerlei Auffälligkeiten mit 0, geringgradige Symptome mit 1, mittelgradige Symptome 
mit 2 und hochgradige Symptome mit 3 bewertet wurden. 
Die Entnahme der Rektaltupferproben zur qualitativen Ermittlung der Salmonella-
Impfstamm-Ausscheidungsrate geschah in der ersten Woche nach der ersten Impfung täglich 
und anschließend bis zum Zeitpunkt der Infektion zweimal wöchentlich. Im Anschluss an die 
Challenge-Infektion wurden täglich Kotproben von mindestens 1g pro Tier entnommen, 





welche sowohl qualitativ als auch quantitativ auf das Vorhandensein von Salmonella sp. 
untersucht wurden. Die Blutprobenentnahmen fanden vom Tag der ersten Impfung bis zum 
Zeitpunkt der Infektion einmal pro Woche statt und erfolgten im Anschluss an die Infektion 
bis zur Tötung in zweitägigen Abständen, wobei zusätzlich zu den Serumproben Blutproben 
gewonnen wurden, die mit EDTA stabilisiert wurden. 
Die Infektion der im Wurf verbliebenen Ferkel erfolgte in der siebten Lebenswoche mittels 
einer Magenschlundsonde (Fa. Rüsch, Kernen). Die Tiere wurden vor der Applikation der 
jeweiligen Erregerdosis mit 0,4 mg/kg Azaperon (Stresnil®) sediert. Jedes Inokulum wurde 
mit dem Infektionsstamm, einem vollvirulenten S. Typhimurium DT104-Stamm, auf eine 
Gesamtkeimzahl von 1010 KbE eingestellt und in einem Gesamtvolumen von 50 ml PBS 
verabreicht. Nach sieben Tagen Beobachtungszeit wurden die Tiere unter Anästhesie mittels 
Bolzenschuss durch Blutentzug getötet, und es wurden Proben der in Tabelle 1 aufgelisteten 
Organe zur bakteriologischen Untersuchung entnommen. Aus dem Blut der getöteten Tiere 




Tabelle 1. In den Infektions- und Vakzinierungsversuchen untersuchte Organ- und  
                    Gewebeproben. 
 
Gewebeprobe  Abkürzung 
     
Tonsille   To 
Mandibularlymphknoten  MaLn 
Leber   Le 
Gallenflüssigkeit  Gf 
Milz   Mi 
Jejunum (kaudaler Abschnitt) Je 
Jejunal-Lymphknoten  JeLn 
Ileum  IL 
Ileozäkal-Lymphknoten  IcLn 
Kolon   Co 
Kolon-Lymphknoten  CoLn 
Zäkum   Ca 
Unterarm-Muskulatur 
   
Mu 
 








Abbildung 2. Allgemeiner Aufbau  der Impf- und Infektionsversuche am Schwein mit 









3.2.2  Probenbearbeitung und Diagnostik von Salmonella sp. 
 
3.2.2.1  Entnahme und Bearbeitung der Blutproben 
Die Entnahme der Blutproben erfolgte durch Punktion der V. cava cranialis mittels 
Vacuetten®. Durch Zentrifugation bei 4000 U/min für zehn Minuten wurde das Serum 
gewonnen, anschließend in 2,0 ml Eppendorf-Reaktionsgefäße mit Deckel pipettiert und bis 
zur serologischen Untersuchung bei -21°C eingefroren. 
Die mit EDTA stabilisierten Blutproben wurden umgehend (binnen 24 Stunden) im Labor der 
Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
untersucht und ein Differenzialblutbild erstellt. 
 
 
3.2.2.2  Kulturelle Diagnostik 
Als Grundlage für die bakteriologischen Untersuchungen diente die ISO 6579:2002. Für den 
quantitativen Nachweis von Salmonellen im Kot wurde jeweils 1 g der frisch gesammelten 
Kotproben in je 9 ml gepuffertes Peptonwasser eingewogen und gut suspendiert. Von dieser 
Suspension wurden je 3x25 µl (Dreifachansatz) auf XLD(+)-Agarmedium, versetzt mit 
100 µg/ml Chloramphenicol, ausgetropft. Weitere 25 µl wurden im Mikrotiterplattensystem 
in 10er-Schritten mit PBS verdünnt und von jeder Verdünnungsstufe ebenfalls je 3x25 µl auf 
XLD(+)-Agarmedium ausgetropft. Nach erfolgter Inkubation bei 37°C für 18-24 Stunden 
konnte die Keimzahl durch Auszählen bestimmt werden. Das verbliebene Peptonwasser 
wurde zur weiteren Anreicherung ebenfalls für 18-24 Stunden bei 37°C inkubiert, um den 
qualitativen Salmonella-Nachweis führen zu können. Aus der Pepton-Bouillon-
Voranreicherung wurden von jeder Probe 3x100 µl auf MSRV-Agarmedium ausgetropft und 
für weitere 24-48 Stunden bei 42°C bebrütet. Im Anschluss an die Inkubation wurden die 
Proben, die eine Schwärmzone auf dem MSRV-Nährboden aufwiesen, parallel auf XLD- und 
BPLS-Nährmedium ausgestrichen und nach einer weiteren Inkubation von 18-24 Stunden bei 
37°C ausgewertet. 
 
Die bakteriologische Untersuchung der Organproben erfolgte ebenfalls in Anlehnung an die 
ISO 6579:2002. Hierzu wurden die steril entnommenen Organproben (siehe Tabelle 1) vorerst 
von anhaftendem Gewebe befreit, in 70%iges Ethanol getaucht und äußerlich über der 





offenen Gasflamme abgeflammt. Mit einer sterilen Schere wurden je 5 g in einen Stomacher-
Beutel (Fa. Seward, London, UK) eingewogen und nach Zugabe von 45 ml Peptonwasser auf 
höchster Stufe für zwei Minuten im Stomacher 400 (Fa. Seward, London, UK) homogenisiert. 
Anschließend wurde jeweils 1 ml des erhaltenen Homogenisats als Rückstellprobe in 
Eppendorf-Reaktionsgefäße abgefüllt. Je 3x25 µl der Suspension wurden auf 
XLD(+)-Nährboden ausgetropft, weitere 25 µl wiederum im Mikrotiterplattensystem in 
10er-Schritten mit PBS verdünnt. Von jeder Verdünnungsstufe wurden 3x25 µl auf 
XLD(+)-Agarmedium ausgetropft und nach einer Inkubation der Platten von 18-24 Stunden 
bei 37°C folgte die Keimzahlbestimmung durch Auszählen. 
Für den qualitativen Salmonella-Nachweis in den Organproben wurden die in den Stomacher-
Beuteln verbliebenen Pepton-Bouillon-Suspensionen zur weiteren Anreicherung für 18-24 
Stunden unter Schütteln bei 37°C inkubiert. Anschließend wurde mit den Proben genauso 
verfahren wie bei der qualitativen Untersuchung der Kotproben. Salmonella-verdächtig 
erscheinende Kolonien wurden mittels Objektträgerschnellagglutination verifiziert und deren 
Serotyp identifiziert (Agglutinationsseren der Firma Sifin, Berlin). Abschließend erfolgte die 
Überprüfung auf das Vorliegen des Impfstammes mittels Salmonella Diagnostikum™ der 
Firma Impfstoffwerk Dessau-Tornau, indem von jedem Tier jeweils drei Kolonien aus den 
positiven Salmonellennachweisen (Fäzes von jedem Tag und Ileozäkallymphknoten nach der 
Euthanasie) überprüft wurden. 
 
 3.2.2.3 Serologische Diagnostik 
Zur blutserologischen Diagnostik wurde ein indirekter, nichtkompetitiver, isotypspezifischer 
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) (BUTLER et al. 1978) der Firma 
„Labordiagnostik Leipzig GmbH“ verwendet. Dieser Test ist kommerziell unter dem Namen 
SALMOTYPE® Pig STM-WCE erhältlich und basiert auf der „Referenzstandard-Methode“ 
(TYLER und CULLOR 1989), wobei eine isotypspezifische Detektion von IgG-, IgM- und 
IgA-Antikörpern gegen Salmonella möglich ist. Der Test wurde anhand der 
Gebrauchsinformationen des Herstellers durchgeführt. Die Visualisierung erfolgte mittels des 
löslichen Chromogens TMB, wobei die Extinktion direkt proportional zur Menge an 
Immunglobulinen gegen Salmonella ist. Die Messung der optischen Dichte erfolgte durch ein 
computergesteuertes Fotometer (Typ Multiskan Ascent 354®, Fa. MTX Lab Systems Inc., 
Vienna, U.S.A.) bei einer Wellenlänge von 450 nm und einer Referenzwellenlänge von 620-
650 nm. Zur Berechnung der Antikörperaktivität aus den gemessenen Extinktionswerten 





wurde die speziell hierfür entwickelte Software SalmoSoft™ (Fa. Labordiagnostik Leipzig 
GmbH, Leipzig)  verwendet. 
Darüber hinaus wurden die Tiere aller drei Gruppen auch mittels des kommerziellen, durch 
das FLI zugelassenen, LPS-basierten ELISAs SALMOTYPE® Pigscreen™ 
(Fa. Labordiagnostik Leipzig GmbH, Leipzig) untersucht, der breite Anwendung im Rahmen 
der Salmonellen-Überwachung (QS-System, Schweine-Salmonellen-VO) findet. 
 
 
3.2.2.4 Hämatologische Diagnostik 
Für die Untersuchung der mittels EDTA ungerinnbar gemachten Blutproben zur Erstellung 
des großen Blutbildes wurde das Gerät ADVIA™ 120 HEMATOLOGY SYSTEM (Fa. Bayer 
Vital GmbH, Fernwald) der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig verwendet. 
 
 
3.2.3 Statistische Auswertung 
Die Salmonellen-Ausscheidungs- und Organbesiedlungsraten sowie die isotypspezifischen 
Antikörperaktivitäten wurden in Abhängigkeit vom jeweiligen Infektionsstatus der Tiere 
teilweise durch sogenannte „Notch-Boxen“ (engl. notch = Keil), einer graphischen 
Darstellungsform aus der deskriptiven Datenanalyse, visualisiert. Hierbei erfolgt die 
Abbildung des Median, des unteren und oberen Quartils (horizontale Begrenzung des Keils), 
der 95% Konfidenzgrenze (schräge Begrenzung der Figur) sowie der Extremwerte (MCGILL 
et al. 1978). Die Bestimmung signifikanter Unterschiede zwischen den zu vergleichenden 
Gruppen erfolgte mittels des Student’s t-Test, dem Test nach Welch sowie dem Test nach 








4.1 Klinische Symptomatik 
 
Sowohl die Impfung der Ferkel am dritten Lebenstag als auch die Boosterung im Alter von 
vier Wochen führten weder bei den Ferkeln der nicht immunisierten Sauen (Gruppe 2) noch 
bei den Ferkeln der ante partum geimpften Sauen (Gruppe 3) zu klinischen Symptomen post 
vaccinationem, so dass die Ferkel aller drei Versuchsgruppen bis zur Challenge-Infektion 
keinerlei Symptome einer Salmonelleninfektion zeigten. 
Nach der Challenge-Infektion waren demgegenüber sehr deutliche Unterschiede zwischen den 
geimpften Ferkeln beider Gruppen (Gruppe 2 und 3) und den ungeimpften Ferkeln der 
Kontrollgruppe (Gruppe 1) festzustellen (Abbildung 3), die anhand des klinischen Scores 
ermittelt wurden (0 = klinisch o.b.B., 1 = geringgradig verschlechtert, 2 = mittelgradig 
verschlechtert, 3 = hochgradig verschlechtert). 
Bei den Tieren der nicht geimpften Kontrollgruppe wurde in den Tagen nach der Infektion 
tendenziell die am stärksten erhöhte Körpertemperatur gemessen, wohingegen bei den Tieren 
der Gruppe 3 die Temperaturkurve nach einem initialen Anstieg in einem etwas niedrigeren 
Bereich verläuft. Die geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen (Gruppe 2) zeigten den 
stärksten initialen Anstieg der Temperaturkurve, die sich ab Tag 4 post infectionem zwischen 
den Temperaturkurven der anderen zwei Gruppen einpegelte  (Abbildung 4). Die Tiere der 
Kontrollgruppe (Gruppe 1) wiesen darüber hinaus, verglichen mit den Tieren der Gruppen 
2 und 3, eine signifikant stärker ausgeprägte Durchfallsymptomatik (Abbildung 5), ein 
reduziertes Allgemeinbefinden (Abbildung 6) und eine deutlich reduzierte Futteraufnahme 







Abbildung 3. Mittelwert des klinischen Scores der Salmonella Typhimurium-Infektion nach 
Challenge-Infektion der am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der 
ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 
3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) mit S. Typhimurium DT104. *, 
signifikanter Unterschied (p < 0.05). 
 
 
Abbildung 4. Verlauf der Rektaltemperaturen nach Challenge-Infektion der am 3. Lebenstag 
und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 








Abbildung 5. Durchfallsymptomatik nach Challenge-Infektion der am 3. Lebenstag und in 
der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) mit. S. Typhimurium DT104. *, signifikanter Unterschied (p < 0.05). 
 
Abbildung 6. Allgemeinbefinden nach Challenge-Infektion der am 3. Lebenstag und in der 4. 
Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften 
Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) 







Abbildung 7. Futteraufnahme nach Challenge-Infektion der am 3. Lebenstag und in der 4. 
Lebenswoche geimpften Ferkel  der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften 
Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 






4.2 Ausscheidung von Impf- und Infektionsstamm 
 
Im Verlauf des Impfexperiments haben alle vakzinierten Ferkel den Impfstamm mindestens 
einmal ausgeschieden, wobei die Ausscheidungsrate am siebten Tag post vaccinationem (p.v.) 
am höchsten war. In der Folge sank die Ausscheidungsrate wieder ab und ab dem 27. Tag p.v. 
(und somit ab dem Tag der Wiederholungsimpfung) war der Impfstamm bis zur Tötung der 
Tiere nicht mehr nachweisbar (Abbildung 8). 
Nach der Belastungsinfektion war insbesondere bei den geimpften Tieren der ungeimpften 
Sauen (Gruppe 2) eine tendenziell niedrigere Ausscheidungsrate für den Challenge-Stamm im 







Abbildung 8. Salmonellen-Ausscheidungsrate nach Anreicherung der am 3. Lebenstag und in 
der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) in den Fäzes. Bis Tag 22 wurde nur der Impfstamm, von Tag 50 bis 
Tag 56 nur der Challenge-Stamm ausgeschieden. 
 
 
Abbildung 9. Quantitative Salmonellen-Ausscheidung der geimpften Ferkel  der ungeimpften 
Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und 
der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) des S. Typhimurium DT104-Infektionsstammes mit 






Die quantitative bakteriologische Untersuchung der nach der Challenge-Infektion täglich 
entnommenen Kotproben offenbarte hingegen signifikante Unterschiede. Die nicht geimpften 
Kontrolltiere schieden signifikant (p < 0,05) mehr koloniebildende Einheiten des 
S. Typhimurium DT104-Infektionsstammes aus als die vakzinierten Tiere, wobei die 
geimpften Tiere der geimpften Sauen (Gruppe 3) die bei weitem niedrigste Ausscheidung des 
Challenge-Stammes aufwiesen (Abbildung 9). 
 
 
4.3 Organbesiedlung mit dem Salmonella Typhimurium-Impfstamm 
 
Die qualitative bakteriologische Untersuchung fleischhygienisch und immunologisch 
relevanter Organe am siebten Tag nach der ersten Ferkelimpfung offenbarte die noch 
erhaltene Invasivität des verwendeten Impfstamms. Extraintestinale Nachweise gelangen in 
den Tonsillen und Mandibularlymphknoten aller Tiere und bei einem Großteil der Tiere auch 
in den darmassoziierten Lymphknoten und teilweise in der Milz von Tieren der Gruppe 2 
(von ungeimpften Sauen). Aus den untersuchten Muskelproben konnte der Impfstamm bei 
einem Tier der Gruppe 2 isoliert werden. Die geimpften Tiere der Gruppe 3 (von geimpften 
Sauen) wiesen demgegenüber tendenziell weniger Salmonellen-Nachweise in den einzelnen 
Darmabschnitten und darmassoziierten Lymphknoten auf, und aus Muskulatur und Leber 
dieser Tiere konnte der Impfstamm in keinem Fall isoliert werden. Die geimpften Ferkel der 
geimpften Sauen wiesen jedoch eine deutlich höhere Milzbesiedlung auf (Abbildung 10). 
Die quantitative bakteriologische Untersuchung offenbarte bei den geimpften Ferkeln von 
geimpften Sauen (Gruppe 3) niedrigere Kolonisierungsraten der untersuchten Darmabschnitte 
und eine signifikant niedrigere Kolonisierung des Ileozäkal-Lymphknotens mit dem 
Impfstamm (Abbildung 11). Bei allen geimpften Tieren war in den Proben von Milz, Leber, 
Jejunum, Kolon, Jejunal-Lymphknoten, Kolon-Lymphknoten und Unterarmmuskulatur 







Abbildung 10. Kolonisierungsrate des Salmonella-Impfstamms der geimpften Ferkel der 
ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot) und der geimpften Ferkel der geimpften Sauen der 
Gruppe 3 (blau) 7 Tage post vaccinationem. 
 
 
Abbildung 11. Quantitative Salmonellen-Nachweise des Impfstammes in den Organen der 
geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot) und der geimpften Ferkel der 







4.4 Organbesiedlung mit dem S. Typhimurium DT104-Infektionsstamm 
 
Am Tag der Tötung sieben Tage nach der Challenge-Infektion waren insbesondere bei den 
fleischhygienisch relevanten Organen deutliche Unterschiede zwischen den geimpften Tieren 
der Gruppe 2 (von ungeimpften Sauen) und den nicht geimpften Kontrolltieren zu 
verzeichnen. Während die nicht geimpften Tiere zu teilweise hohen Prozentsätzen den 
Infektionsstamm in Leber, Milz und Unterarm-Muskulatur aufwiesen, konnte der 
S. Typhimurium DT104-Infektionsstamm bei den geimpften Tieren der ungeimpften Sauen 
(Gruppe 2) in keinem Fall in diesen Organen gefunden werden. Bei den geimpften Tieren der 
geimpften Sauen (Gruppe 3) hingegen war der Challenge-Stamm in der Unterarm-Muskulatur 
und in der Milz einiger Tiere nachweisbar. Insgesamt war die Salmonellen-Isolationsrate bei 




Abbildung 12. Kolonisierungsrate des S. Typhimurium DT104-Infektionsstamms der am 3. 
Lebenstag und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 
(rot), der geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 








Die quantitative Untersuchung der Organbesiedlung erbrachte signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen geimpften und nicht geimpften Tieren. So wurden signifikant niedrigere 
Salmonellenzahlen aus Tonsillen und Mandibularlymphknoten der geimpften Tiere beider 
Gruppen 2 und 3 isoliert. Darüber hinaus wiesen die geimpften Ferkel der geimpften Sauen 
(Gruppe 3) auch bei den darmassoziierten Lymphknoten signifikant niedrigere  
Salmonellengehalte auf als die nicht geimpften Kontrolltiere, aber auch als die geimpften 
Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (Abbildung 13). 
 
 
Abbildung 13. Quantitativer Salmonellen-Nachweis des S. Typhimurium DT104-
Infektionsstamms der am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel  der 
ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel  der geimpften Sauen der 
Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) 7 Tage post infectionem. 
*, signifikanter Unterschied (p<0,05). 0, kein quantitativer Nachweis möglich. Bei allen 
Tieren der 3 Gruppen war in den Proben von Milz, Leber, Jejunum, Jejunal-Lymphknoten 






4.5 Humorale Immunantwort 
 
Bei der blutserologischen Untersuchung wiesen die geimpften Ferkel der geimpften Sauen 
(Gruppe 3) nach der Geburt erwartungsgemäß signifikant höhere Antikörperaktivitäten im 
Serum auf als die Ferkel der nicht geimpften Sauen aus den Gruppen 1 und 2 (Abbildung 14 





Abbildung 14. Salmonellen-spezifische IgM-Antikörperaktivitäten der am 3. Lebenstag und 
in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) im Blutserum (p<0,05). *, signifikanter Unterschied zwischen den 









Abbildung 15. Salmonellen-spezifische IgG-Antikörperaktivitäten der am 3. Lebenstag und 
in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) im Blutserum. *, signifikanter Unterschied zwischen den Tieren der 
Gruppen 2 und 3 (p<0,05). #, signifikanter Unterschied zwischen den geimpften 
Tieren (Gruppe 2 & 3) und den Kontrolltieren der Gruppe 1(p<0,05). 
 
 
In der Folge der Immunisierung der Ferkel kam es bei den Ferkeln der ungeimpften Sauen der 
Gruppe 2 zu einem deutlichen Anstieg der Antikörperaktivitäten, wohingegen dies bei den 
geimpften Ferkeln der geimpften Sauen der Gruppe 3 nicht der Fall war und diese nach der 
Impfung somit signifikant niedrigere Antikörperaktivitäten vor allem der Isotypen IgG und 
IgA aufwiesen als die geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen. 
Nach der Challenge-Infektion kam es bei den Tieren der Gruppe 2 zu einem starken Anstieg 
der spezifischen IgG- und IgA-Antikörperaktivitäten, während dies bei den geimpften Tieren 
der Gruppe 3 (von geimpften Sauen ) nur bei den spezifischen IgA-Antikörpern, und hier 






(Gruppe 1) trat im Beobachtungszeitraum nach der Belastungsinfektion keine Erhöhung der 
spezifischen IgG- und IgA-Antikörperaktivitäten auf. Beim Antikörperisotyp IgM jedoch kam 
es bei allen drei untersuchten Versuchsgruppen nach der Belastungsinfektion zu einem 





Abbildung 16. Salmonellen-spezifische IgA-Antikörperaktivitäten der am 3. Lebenstag und 
in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) im Blutserum. *, signifikanter Unterschied zwischen den Tieren der 
Gruppen 2 und 3 (p<0,05). #, signifikanter Unterschied zwischen den geimpften Tieren 








Die serologische Untersuchung mit dem LPS-basierten ELISA (Abbildung 17) zeigte, dass es 
bei den geimpften Ferkeln von geimpften Sauen nach der ersten Impfung zu einem starken 
Abfall der maternalen Antikörper kam, so dass zum Zeitpunkt des Absetzens bereits alle Tiere 
dieser Gruppe, genauso wie die Tiere der Gruppen 1 und 2 nach den Kriterien der Schweine-
Salmonellenverordnung als serologisch negativ einzustufen waren. Auch nach der 
Wiederholungsimpfung der Ferkel waren bei den Gruppen 2 und 3 keine erhöhten 
Antikörpertiter feststellbar, so dass die Tiere beider Gruppen sogar nach den vom Hersteller 
angegebenen Test-internen Cut Off-Werten als serologisch negativ einzustufen waren. 
Nach der Belastungsinfektion wurden wie bereits beim isotypspezifischen 
Antikörpernachweis auch hier signifikante Unterschiede zwischen den geimpften Ferkeln 
geimpfter und nicht geimpfter Sauen gefunden, wobei diese Unterschiede nur bei der Analyse 
von Blutserum, nicht aber bei der von Fleischsaft festzustellen waren.  
 
Abbildung 17 Salmonellen-spezifische Antikörpertiter im LPS-ELISA der am 3. Lebenstag 
und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 
Kontrollgruppe 1 (grün) im Blutserum. *, signifikanter Unterschied zwischen den Tieren der 
Gruppen 2 und 3. #, signifikanter Unterschied zwischen den geimpften Tieren (Gruppe 2 & 3) 









4.6 Ergebnisse der Differenzialblutbilduntersuchung 
 
Die für die Differenzialblutbilder vorgesehenen Blutproben wurden am Tag der Challenge-
Infektion sowie am ersten, dritten, fünften und siebten Tag post infectionem genommen. 
 
4.6.1 Gesamtleukozyten 
Bereits am Tag der Belastungsinfektion zeigten die ungeimpften Ferkel von ungeimpften 
Sauen (Kontrollgruppe) eine signifikant höhere Gesamtleukozytenzahl als die geimpften 
Tiere der Gruppen 2 und 3. Die geimpften Ferkel von geimpften Sauen (Gruppe 3) wiesen 
zudem am dritten, fünften und siebten Tag, diejenigen der ungeimpften Sauen (Gruppe 2) nur 
am siebten Tag post infectionem signifikant niedrigere Gesamtleukozytenwerte auf als die 
ungeimpften Tiere der Kontrollgruppe. Insgesamt ist bei allen Tieren tendenziell eine 
Leukozytose erkennbar (Abbildung 18.). 
 
 
Abbildung 18. Gesamtleukozytenzahl der am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche 
geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel der 
geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) im 







Ähnlich der Gesamtleukozytenzahl sind auch die segmentkernigen neutrophilen Granulozyten 
im Differenzialblutbild der ungeimpften Ferkel von ungeimpften Sauen (Gruppe 1) initial 
gegenüber den geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3 signifikant erhöht. An den folgenden 
Tagen steigt der Anteil der segmentkernigen neutrophilen Granulozyten an den 
Gesamtleukozyten auch bei den geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3 tendenziell über den 
Referenzbereich, wobei dieser Wert nur am fünften Tag post infectionem bei den geimpften 
Tieren von ungeimpften Sauen (Gruppe 2) signifikant niedriger ist als bei den ungeimpften 






Abbildung 19. Anteil der segmentkernigen neutrophilen Granulozyten an den 
Gesamtleukozyten der am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der 
ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 
3 (blau) und der ungeimpften Kontrollgruppe 1 (grün) im Vollblut. *, signifikanter 






Bei der Betrachtung der stabkernigen neutrophilen Granulozyten waren hingegen am Tag der 
Belastungsinfektion sowie am ersten Tag p. inf. keine Unterschiede erkennbar. Am dritten 
Tag post infectionem zeigte sich bei den ungeimpften Kontrolltieren im Vergleich zu den 
geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3 eine tendenzielle Erhöhung des Wertes, die sich am 
fünften und siebten Tag p. inf. als signifikante Linksverschiebung darstellte. Bei den 
geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3 hingegen verminderte sich der Anteil der stabkernigen 
neutrophilen Granulozyten an den Gesamtleukozyten progressiv; am siebten Tag p. inf. waren 
bei jeweils nur noch zwei Tieren der Gruppen 2 und 3 stabkernige neutrophile Granulozyten 






Abbildung 20. Anteil der stabkernigen neutrophilen Granulozyten an den Gesamtleukozyten 
der am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der 
Gruppe 2 (rot), der geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der 








Am Tag der Belastungsinfektion sowie am dritten und fünften Tag post infectionem war der 
Anteil der Lymphozyten an den Gesamtleukozyten bei den geimpften Tieren der Gruppen 2 
und 3 signifikant höher als bei den ungeimpften Kontrolltieren der Gruppe 1. Am Tag nach 
der Infektion war kein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen erkennbar. 
Sieben Tage p. inf. war der Lymphozytenwert der geimpften Ferkel von geimpften Sauen 






Abbildung 21. Anteil der Lymphozyten an den Gesamtleukozyten der am 3. Lebenstag und 
in der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 








Am Tag der Infektion und am Folgetag waren bei der Betrachtung des Monozyten-Anteils an 
den Gesamtleukozyten keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen 
erkennbar. Am dritten Tag post infectionem wiesen die ungeimpften Kontrolltiere der 
Gruppe 1 signifikant höhere Monozytenwerte auf als die geimpften Tieren der 
Gruppen 2 und 3. Ab diesem Tag bildete sich bei den ungeimpften Tieren der Gruppe 1 und 
bei den geimpften Tieren von ungeimpften Sauen (Gruppe 2) eine  Monozytose aus, während 
der Wert bei den geimpften Tieren von geimpften Sauen (Gruppe3) signifikant niedriger 






Abbildung 22. Anteil der Monozyten an den Gesamtleukozyten der am 3. Lebenstag und in 
der 4. Lebenswoche geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen der Gruppe 2 (rot), der 
geimpften Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 (blau) und der ungeimpften 









Der in der vorliegenden Arbeit untersuchte Impfstoff Salmoporc® (Fa. IDT Biologika GmbH, 
Dessau-Roßlau) ist zurzeit die einzige in Deutschland zugelassene Salmonellenvakzine für 
Schweine (TIERÄRZTLICHE UMSCHAU SPEZIAL 2007). Da die in der Verordnung zur 
Verminderung der Salmonellenverbreitung durch Schlachtschweine geforderte 
Kategorisierung von Schweinemastbetrieben auf serologischer Basis erfolgt, dürfen 
angewendete Impfstoffe gemäß § 5 der Verordnung keinen Einfluss auf die Befunde der 
serologischen Untersuchung der Tiere haben (ANONYMUS 2007). Somit ist eine wichtige 
Fragestellung dieser Arbeit, ob der Impfstoff Salmoporc® dieser Anforderung entspricht. Des 
Weiteren ist der frühe Einsatz des Impfstoffes bei Saugferkeln in der ersten Lebenswoche und 
die Boosterung im Alter von vier Wochen, vor allem im Hinblick auf den Impferfolg bei 
Tieren dieser Altersgruppe sowie der Verträglichkeit der Vakzine, zu diskutieren. Erweist sich 
der Impfstoff für den Einsatz beim Saugferkel als geeignet, stellt sich zudem die Frage, ob 
auch durch eine einmalige Applikation des Impfstoffes im Saugferkelalter, eine sogenannte 
„One-Shot-Vakzinierung“, eine belastbare Immunität erreicht werden kann. Letztlich muss 
auch geprüft werden, ob die Vakzinierung der Sauen sechs Wochen sowie drei Wochen ante 
partum mit einer Impfung der Ferkel interferiert. 
 
5.1 Vergleich der klinischen Befunde 
Die Impfung der Ferkel am 3. Lebenstag und in der 4. Lebenswoche führte sowohl bei den 
Ferkeln der nicht immunisierten Sauen wie auch bei den Ferkeln der vor der Geburt 
geimpften Sauen zu keinerlei klinischen Symptomen post vaccinationem, was für eine 
ausgesprochen gute Verträglichkeit der untersuchten Vakzine spricht. 
  
Nach der Belastungsinfektion offenbarten sich deutliche klinische Effekte der Impfung. Die 
Tiere der ungeimpften Kontrollgruppe wiesen, verglichen mit den geimpften Tieren, eine 
signifikant (p < 0,05) stärkere Durchfallsymptomatik, ein reduziertes Allgemeinbefinden und 
eine deutlich reduzierte Futteraufnahme auf. Die klinische Symptomatik der Kontrollgruppe 
nach der Belastungsinfektion korrelierte somit mit den Befunden von vorangegangenen 
Untersuchungen mit diesem Wildtyp-Isolat (MARG et al. 2001). Demgegenüber 
unterschieden sich die Tiere der beiden geimpften Gruppen, die keinerlei Symptome einer 
Salmonelleninfektion zeigten, hinsichtlich des Auftretens einer klinischen Salmonellose nicht 






Erkrankung nach einer Infektion mit S. Typhimurium zu verhindern und erweist sich zudem 
als gut verträglich. 
 
5.2 Vergleich der Ausscheidungskinetik von Impf- und Infektionsstamm 
Im Verlauf des Impfexperiments wurde der Impfstamm von jedem vakzinierten Ferkel 
mindestens einmal ausgeschieden. Die Ausscheidungsrate erreichte ihr Maximum am 7. Tag 
post vaccinationem und sank in der Folge wieder ab. Ab dem 27. Tag post vaccinationem, 
welcher zugleich der Tag der Wiederholungsimpfung war, war der Impfstamm bis zur Tötung 
der Tiere nach der Belastungsinfektion nicht mehr in den Fäzes nachweisbar. 
 
Im Hinblick auf die Praktikabilität der Impfung von Saugferkeln stellt sich vordergründig die 
Frage, ob, wie im Rahmen der Versuche für diese Arbeit geschehen, zum Herbeiführen einer 
belastbaren Immunität der Tiere gegen Salmonella sp. der Impfstoff zweimal im Abstand von 
vier Wochen verabfolgt werden muss oder ob auch eine einmalige Applikation der Vakzine in 
der ersten Lebenswoche zur Schaffung eines vergleichbaren Schutzes ausreichen könnte.  
Da die Ausscheidung des Impfstammes mit den Fäzes zum Teil bis zur fünften Lebenswoche 
besteht, kommt es in dieser Zeit mehrmals zu erneutem Antigenkontakt der Ferkel mit dem 
Impfstamm über den fäkal-oralen Übertragungsweg. Dies geht mit hoher Wahrscheinlichkeit 
mit einem Boostereffekt einher, dessen Stärke jedoch nicht vorhersehbar oder standardisierbar 
ist. Eine Immunisierung von Ferkeln auch durch eine einmalige Vakzinierung der Tiere in der 
ersten Lebenswoche ohne wiederholte Applikation ist jedoch durchaus denkbar. Auch kann 
eine orale Boosterimmunisierung über das Tränkwasser als geeignete und vor allem 
praktikable Applikationsart ins Auge gefasst werden. Um für diese Fragestellungen eine 
abschließende Aussage treffen zu können, reichen die in dieser Arbeit gewonnenen Resultate 
allerdings nicht aus, sodass für eine endgültige Beantwortung dieser Frage weitere 
Untersuchungen notwendig sind. 
 
Nach der Belastungsinfektion schieden die geimpften Tiere beider Gruppen den 
vollvirulenten Challenge-Stamm in signifikant (p < 0,05) niedrigerer Menge mit den Fäzes 
aus als die Kontrolltiere, wobei die geimpften Tiere von geimpften Sauen die bei weitem 
niedrigste Keimkonzentration bei der Ausscheidung des Challenge-Stammes aufwiesen. 






Insgesamt scheint die Saugferkelvakzinierung somit gut geeignet zu sein, die 
Salmonellenverbreitung durch die Fäzes infizierter Tiere signifikant zu reduzieren. 
 
5.3. Vergleich der Organbesiedlung durch Impf- und Infektionsstamm 
5.3.1 Organkolonisierung durch den Impfstamm 
Die bakteriologische Untersuchung immunologisch und fleischhygienisch relevanter Organe 
sieben Tage nach der Ferkelimpfung offenbarte die noch erhaltene Invasivität des 
verwendeten Impfstamms. Extraintestinale Nachweise waren in den darmassoziierten 
Lymphknoten und in der Milz möglich. Bei den geimpften Tieren von geimpften Sauen fielen 
die Salmonellennachweise des Impfstammes in den einzelnen Darmabschnitten und 
darmassoziierten Lymphknoten jedoch teilweise signifikant niedriger aus als bei den 
geimpften Nachkommen ungeimpfter Sauen. Aus Muskulatur- und Leberproben dieser Tiere 
konnte der Impfstamm in keinem Fall isoliert werden. Dennoch waren ausnahmslos alle 
geimpften Ferkel unabhängig vom maternalen Antikörperstatus mit dem verabreichten 
Salmonellen-Impfstamm kolonisiert. 
Insgesamt scheinen somit im Darmlumen vorhandene oder im Blut zirkulierende maternale 
Immunglobuline die Adhäsion, Invasion und Kolonisierung des Impfstammes deutlich zu 
verringern, ohne jedoch die Invasion und anschließende Kolonisierung in immunologisch 
wichtigen Organen wie etwa dem Ileozäkallymphknoten vollständig verhindern zu können, so 
dass von einem immer noch beträchtlichen Immunogenkontakt, der Grundvoraussetzung für 
eine protektive Immunantwort, ausgegangen werden kann. 
Die vorliegenden Befunde stützen jedoch auch die bereits von ROESLER et al. (2006a) 
gefundenen positiven Effekte einer Mutterschutzimpfung und damit von maternalen 
Antikörpern auf den Salmonellen-Status der Nachzucht dieser Tiere. 
 
5.3.2 Organbesiedlung mit dem Wildtyp-Infektionsstamm 
Die kulturelle Untersuchung der Organproben sieben Tage nach der Belastungsinfektion 
offenbarte insbesondere bei den fleischhygienisch relevanten Organen ebenfalls deutliche 
Unterschiede zwischen den geimpften Tieren und den Tieren der nicht geimpften 
Kontrollgruppe, die den Challenge-Stamm zu teilweise hohen Prozentsätzen in Leber, Milz 
und Unterarm-Muskulatur aufwiesen. Auch die lymphatischen Gewebe der Impflinge wiesen 






insgesamt die Salmonellen-Nachweisrate bei den geimpften Nachkommen geimpfter Sauen 
am niedrigsten war. 
Somit konnten auch bei den bereits im Saugferkelalter geimpften Tieren die gleichen Effekte 
einer Impfung mit der in dieser Arbeit verwendeten Vakzine gefunden werden, wie sie bereits 
bei der Impfung von Absetzern bzw. Läufern gefunden wurden (SPRINGER et al. 2001; 
SELKE et al. 2007), oder auch von anderen attenuierten Salmonellenvakzinen dokumentiert 
sind (ROESLER et al. 2004b). 
 
 
5.4 Vergleich der Befunde der serologischen Untersuchung 
5.4.1 Resultate des LPS-ELISA 
Die Untersuchung der Serumproben auf Salmonellen-Antikörper mittels LPS-ELISA nach 
den Kriterien der Verordnung zur Verminderung der Salmonellenverbreitung durch 
Schlachtschweine (Schweine-Salmonellen-VO) zeigte, dass es bei den geimpften Ferkeln von 
geimpften Sauen nach der ersten Impfung zu einem starken Abfall der maternalen 
Antikörpertiter kam, sodass zum Zeitpunkt des Absetzens bereits alle Tiere dieser Gruppe 
nach den Kriterien der Schweine-Salmonellenverordnung als serologisch negativ einzustufen 
waren. Auch nach der Wiederholungsimpfung der Ferkel waren bei beiden geimpften 
Gruppen keine erhöhten Salmonellen-Antikörpertiter feststellbar, sodass die Tiere beider 
Gruppen sogar nach den vom Hersteller angegeben testinternen Cut-Off-Werten als 
serologisch negativ einzustufen waren. 
Gemäß § 5 der Verordnung zur Verminderung der Salmonellenverbreitung durch 
Schlachtschweine (Schweine-Salmonellen-Verordnung) vom 13. März 2007 dürfen bei 
Mastschweinen angewandte Salmonella-Vakzine die durch die Verordnung vorgeschriebenen 
Untersuchungen auf Antikörper nicht beeinträchtigen (ANONYMUS 2007). Da der in dieser 
Arbeit untersuchte Impfstoff Salmoporc® für die Anwendung beim Mastschwein zugelassen 
ist (TIERÄRZTLICHE UMSCHAU SPEZIAL 2007), gelten diese Bedingungen 
dementsprechend. Daraus ergibt sich die wichtige Fragestellung, ob Salmoporc® diese 
Anforderungen auch bei der Anwendung beim Saugferkel erfüllt. Hierfür wurden die im 
Rahmen dieser Arbeit gewonnenen Serum- und Fleischsaftproben unter anderem mit dem 
LPS-basierten ELISA-Testsystem Pigscreen™ (Fa. Labordiagnostik Leipzig GmbH, Leipzig) 






Untersuchungen Anwendung findet. Hierbei lagen die Antikörpertiter zum Zeitpunkt der 
ersten Ferkelimpfung an deren drittem Lebenstag bei den Nachkommen der geimpften Sauen 
zum Teil recht hoch (160 OD% Maximum), was auf deren maternalen Antikörpertiter 
zurückzuführen ist, im Mittel mit rund 26 OD% jedoch unterhalb des nach Schweine-
Salmonellen-Verordnung gültigen Cut-Off-Wertes von 40 OD%. Danach war vom 28. Tag an 
bis zur Tötung der Tiere bei keiner der Serumproben ein nach Schweine-Salmonellen-
Verordnung positiver Salmonella-Antikörper-Nachweis mittels LPS-basiertem ELISA 
möglich. Erst am Tag 56 (Tag der Tötung der Tiere) wurden die Tiere der Gruppe 2 (geimpfte 
Ferkel ungeimpfter Sauen) zum Teil serologisch positiv getestet, was auf den Boostereffekt 
der Belastungsinfektion zurückzuführen ist, welcher als Reaktion auf eine 
Salmonelleninfektion nach erfolgter Impfung erwünscht ist. 
Bei der Untersuchung der Fleischsaftproben, welche gemäß Schweine-Salmonellen-
Verordnung zum Nachweis herangezogen werden, konnte in keinem Fall ein positiver 
Nachweis von Antikörpern gegen Salmonella geführt werden. 
Da die geimpften Ferkel von geimpften Sauen der Versuchsgruppe 3 trotz des Boostereffekts 
der Challenge-Infektion serologisch negativ bleiben, kann davon ausgegangen werden, dass 
die Anwendung der untersuchten Vakzine auch bei der Impfung von Saugferkeln sowie deren 
Muttersauen die Untersuchung auf Antikörper nach § 2 Abs. 1 und 2 der Schweine-
Salmonellen-Verordnung (ANONYMUS 2007) nicht beeinträchtigt. Allerdings bleibt die 
Frage offen, ob aufgrund des möglichen Ausbleibens einer nachweisbaren Antikörperantwort 
bei geimpften Nachkommen geimpfter Muttertiere nicht auch die Serodiagnostik trotz einer 
Salmonelleninfektion verhindert wird. 
 
 
5.4.2 Resultate des isotypspezifischen ELISA 
Bei der isotypspezifischen Betrachtung der humoralen Immunantworten wiesen die geimpften 
Ferkel der geimpften Sauen nach der Geburt erwartungsgemäß signifikant höhere Aktivitäten 
aller drei untersuchten Antikörperisotypen im Bluserum auf als die Ferkel der nicht geimpften 
Sauen. Diese in der ersten Lebenswoche signifikant erhöhten Aktivitäten aller 
Immunglobulin-Isotypen im Blutserum der Nachkommen geimpfter Sauen im Vergleich zu 
den Ferkeln von ungeimpften Sauen zeigen, dass die Impf-Antikörper von den Muttertieren 
auf die Ferkel übertragen wurden. Als wahrscheinlicher Übertragungsweg ist hier das 






Die Impfung der Muttertiere scheint einen abschwächenden Effekt auf die humorale 
Immunantwort der geimpften Ferkel zu haben, denn infolge der Immunisierung der Ferkel 
kam es bei den Ferkeln der ungeimpften Sauen zu einem deutlichen Anstieg der 
Antikörperaktivitäten, wohingegen dies bei den geimpften Ferkeln der geimpften Sauen nicht 
der Fall war und diese Tiere somit signifikant niedrigere Antikörperaktivitäten aufwiesen als 
die geimpften Ferkel der ungeimpften Sauen. Diese Beobachtung lässt den Schluss zu, dass es 
infolge des Vorhandenseins maternaler Antikörper zu einer modifizierten Salmonellen-
spezifischen Immunantwort nach erfolgter Impfung kommt. Es liegt der Schluss nahe, dass 
die Salmonella-Antigene in Gegenwart maternaler Antikörper anders präsentiert und 
anschließend prozessiert werden und es somit zu einer eher zellulären (Th1-) Immunantwort 
und damit einhergehend zu einer reduzierten Antikörperantwort (Th2-Immunantwort) kommt. 
Ein Indiz hierfür ist die stark abgeschwächte sekundäre Antikörperantwort nach der 
Belastungsinfektion bei trotzdem gleichermaßen gegebener Protektivität der Impfung. Beim 
Vergleich sowohl der klinischen Symptome einer Salmonellose als auch der Ausscheidungs- 
und Invasionskinetik des Infektionsstammes sind zwischen den Tieren der Gruppe 2 
(geimpfte Ferkel von ungeimpften Sauen) und denen der Gruppe 3 (geimpfte Ferkel von 
geimpften Sauen) kaum Unterschiede erkennbar. Die geimpften Nachkommen geimpfter 
Sauen schieden sogar am 5. und 6. Tag p.i. signifikant weniger Salmonellen mit den Fäzes 
aus als die geimpften Ferkel von ungeimpften Sauen (Abbildung 9), und im Fall der 
Ileozäkallymphknoten zeigte sich der Salmonella-Infektionsstamm bei den geimpften Ferkeln 
der geimpften Sauen signifikant weniger invasiv als bei denen der ungeimpften Sauen 
(Abbildung 13). Zur Klärung der vermuteten Unterschiede hinsichtlich der Induktion einer 
Th1- oder Th2-abhängigen Immunantwort sollten weitere Untersuchungen, z.B. die ex vivo 
Zytokinexpressionsanalysen der Interleukine Interferon γ, IL2, IL4, IL10, IL12, IL17 oder 
IL23, erfolgen (BRUMME et al. 2007). 
Somit ist der Impfstoff Salmoporc® unabhängig vom Antikörperstatus der Muttertiere 
geeignet für die Salmonella-Schutzimpfung von Saugferkeln, wobei maternale Antikörper, 
z.B. infolge einer Mutterschutzimpfung, den Impferfolg bei Saugferkeln sogar zu erhöhen 
scheinen. 
Eine Mutterschutzimpfung, die Vakzinierung trächtiger Sauen, wird auch bei anderen 
endemischen bakteriellen und viralen Infektionen als sehr wirkungsvolle Maßnahme zur 
Reduktion der Herdenprävalenz angewandt (CHIDLOW et al. 1979; RIISING et al. 2002; 






Im vorliegenden Fall hatte die Impfung der Muttertiere zwei wesentliche Effekte. 
Zum einen sorgte sie bei den Ferkeln in den ersten Lebenstagen für einen adäquaten 
Antikörpertiter, welcher die Tiere signifikant vor der Aufnahme von Salmonellen schützt, was 
in unserer Untersuchung durch die signifikant geringere Kolonisation der Impfstammes bei 
den geimpften Ferkeln von geimpften Sauen, verglichen mit den geimpften Nachkommen 
ungeimpfter Muttertiere, belegt wurde. In experimentellen Salmonella-Infektionsversuchen 
mit Mäusen konnte gezeigt werden, dass es im Gegensatz zu Infektionen mit den meisten 
anderen bakteriellen intrazellulären Erregern im Verlauf der Salmonelleninfektion zu einer 
starken Antikörperantwort speziell von IgA in der Darmmukosa kommt, welche in hohem 
Maße zur Kontrolle der Infektion und zum Schutz vor einer Reinfektion beiträgt 
(MCSORLEY und JENKINS 2000; MITTRUCKER und KAUFMANN 2000). Die 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung deuten darauf hin, dass derartige Antikörper auch 
bei den Saugferkeln der geimpften Sauen eine protektive Wirkung ausgeübt haben könnten. 
Die Salmonellen-Mutterschutzimpfungen mit stallspezifischer Vakzine wurde in dieser 
Hinsicht bereits untersucht, und die Resultate stützen auch die vorliegenden Befunde 
(ROESLER et al. 2006a). 
Zum anderen kam es durch die Mutterschutzimpfung zu einer Verschiebung der Impfantwort 
beim Saugferkel von einer Th2- hin zu einer Th1-abhängigen Immunität. Ein starkes Indiz 
dafür ist in unserer Studie die ausbleibende Antikörperantwort auf die Impfung bei besserem 
Schutz der Tiere vor einer Salmonelleninfektion. Dabei ist die zelluläre spezifische 
Immunantwort von entscheidender Bedeutung (UGRINOVIC et al. 2003; LEHMANN et al. 
2006; GASPAL et al. 2008). 
 
5.5 Vergleich der Ergebnisse der Differenzialblutbilduntersuchung 
5.5.1 Gesamtleukozytenzahl 
Die Resultate der Differenzialblutbilduntersuchungen  müssen kritisch interpretiert werden, 
da die Tiere der Kontrollgruppe (Gruppe 1) aus logistischen Gründen erst am Tag der 
Belastungsinfektion vom Lehr- und Versuchsgut Oberholz in Großpösna zum 
Versuchstierstall des Instituts für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig transportiert werden konnten. Dieser 
Transportvorgang stellte eine Stressnoxe dar, welche als wahrscheinliche Ursache für die 






Vergleich zu den geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3, die im Versuchstierstall geboren 
wurden und nicht transportiert werden mussten, anzusehen ist (DALIN et al. 1993). Am Tag 
nach der Belastungsinfektion zeigten die Tiere aller drei Versuchsgruppen eine Leukozytose, 
aber zwischen den Gruppen gab es an diesem Tag keinerlei signifikante Unterschiede. Daher 
ist eine Interpretation der Blutbilder ab diesem Tag zwar kritisch zu diskutieren, aber dennoch 
möglich. Am dritten Tag post infectionem liegt die Gesamtleukozytenzahl der geimpften 
Ferkel der geimpften Sauen der Gruppe 3 ebenso wie nach fünf und sieben Tagen zwar noch 
oberhalb ihres Referenzbereiches, ist aber signifikant niedriger als die der Gruppen 1 und 2. 
Am siebten Tag post infectionem ist auch die Gesamtleukozytenzahl der geimpften Ferkel von 
ungeimpften Sauen (Gruppe 2) signifikant niedriger als die der ungeimpften Kontrolltiere  
(Abbildung 18). Somit war die Immunantwort der nicht geimpften Kontrolltiere auf die 
Belastungsinfektion mit dem S. Typhimurium DT104-Infektionsstamm, die zugleich den 
ersten Salmonella-Antigenkontakt dieser Tiere darstellte, im Hinblick auf die persistente 
Leukozytose eher zellulär geprägt als die der geimpften Tiere der Gruppen 2 und 3. Der 
Charakter dieser Leukozytose soll nun im Folgenden näher betrachtet werden. 
 
5.5.2 Neutrophile Granulozyten 
Der Anteil der stabkernigen neutrophilen Granulozyten an der Gesamtleukozytenpopulation 
der Kontrolltiere unterschied sich an den Tagen 0 und 1 nicht signifikant von dem der 
geimpften Tiere. Während sich dieser Differenzialblutbildwert bei allen Tieren der beiden 
Impfgruppen durchweg im Referenzbereich befand, zeigte sich bei den Tieren der 
Kontrollgruppe am Tag 3 p.inf. im Vergleich zu den geimpften Ferkeln eine tendenzielle und 
am fünften sowie am siebten Tag nach der Belastungsinfektion eine signifikante Erhöhung 
des prozentualen Anteils stabkerniger neutrophiler Granulozyten an der 
Gesamtleukozytenzahl. Diese kann als Ausdruck einer gesteigerten Leukopoese vor allem der 
neutrophilen Granulozyten, die auch als Blutmauser bezeichnet wird, gewertet werden und 








Die im Vergleich zu den ungeimpften Ferkeln signifikant höheren Lymphozytenzahlen in den 
Gruppen 2 und 3 am dritten und fünften Tag post infectionem zeigen, dass die geimpften 
Tiere eine stärkere lymphozytäre Immunreaktion auf die Infektion mit Salmonella 
Typhimurium als die Kontrolltiere aufweisen. Am siebten Tag p. inf. trifft dies nur noch für 
die geimpften Nachkommen der ungeimpften Sauen zu, während bei denen der geimpften 
Sauen keine signifikanten Unterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe mehr erkennbar 
waren. Demnach scheint die spezifische lymphozytäre Immunantwort auf den Challenge bei 




Die Blutmonozytenzahl zeigte als Indikator der unspezifischen zellulären Immunantwort auf 
die Belastungsinfektion am Tag nach dem Challenge keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Tieren der drei Versuchsgruppen. Am Tag drei post infectionem lag der Anteil 
der Blutmonozyten an den Gesamtleukozyten bei den ungeimpften Kontrolltieren hingegen 
signifikant höher als bei den geimpften Tieren der Gruppen 2 und 3. An den Tagen 5 und 7 
lagen die Monozytenzahlen sowohl bei den Kontrolltieren als auch bei den geimpften Ferkeln 
ungeimpfter Sauen signifikant höher als bei den geimpften Nachkommen der geimpften 
Sauen der Gruppe 3. Das spricht dafür, dass vor allem bei den ungeimpften Kontrolltieren, 
aber auch bei den geimpften Nachkommen der ungeimpften Sauen die unspezifische 
Immunantwort auf die Belastungsinfektion mit S. Typhimurium signifikant stärker ausfällt als 
bei den geimpften Ferkeln der geimpften Sauen.  
 
5.5.5 Schlussfolgerungen aus den Resultaten der Differenzialblutbilduntersuchung 
Da die neutrophilen Granulozyten wie auch die Population der Blutmonozyten als 
repräsentative Parameter der unspezifischen Abwehr angesehen werden können und die 
Lymphozyten Teil der spezifischen Immunität sind, können aus den Resultaten der 
Blutbilddifferenzierung mögliche Schlüsse auf den Charakter der Immunreaktion der 
Schweine auf die Belastungsinfektion mit S. Typhimurium in Abhängigkeit vom Impfstatus 
der jeweiligen Versuchstiergruppe gezogen werden. So lässt die an den Tagen 5 und 7 p. inf. 






Kontrollgruppe, verglichen mit den geimpften Tieren der Versuchsgruppen 2 und 3, im Sinne 
einer teilweise massiven Linksverschiebung auf eine vermehrt unspezifisch zelluläre 
Immunantwort der ungeimpften Schweine schließen. Eine ähnliche Schlussfolgerung ist bei 
der Betrachtung der Blutmonozytenzahlen möglich. Es soll aber dabei nicht außer Acht 
gelassen werden, dass der Gesamteffekt der Immunantwort aus dem komplexen 
Zusammenwirken der zellulären und humoralen Reaktionen sowie deren interferierender 
Effekte untereinander resultiert (WAHL et al. 1975). 
Die lymphozytäre Reaktion auf die Challenge-Infektion an den Tagen 3 und 5 post 
infectionem fällt bei den Schweinen der Kontrollgruppe signifikant schwächer aus als bei den 
geimpften Ferkeln der Gruppen 2 und 3, die ungeimpften Tiere zeigen eine regelrechte 
Lymphopenie an diesen Tagen (Abbildung 21). Das deutet darauf hin, dass bei den geimpften 
Tieren das spezifische humorale und zelluläre Immunsystem im Sinne einer typischen 
Sekundärantwort auf die Infektion mit dem S. Typhimurium-Wildstamm reagiert 
(TREBICHAVSKY et al. 1998; MITTRUCKER et al. 2000). 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die geprüfte Vakzine auch bei der Anwendung am 
Saugferkel gut verträglich ist. Selbst eine zehnfache Überdosierung des Impfstoffs am dritten 
Lebenstag wurde in einer Studie von den Tieren weitestgehend gut vertragen (EDDICKS 
2006). Weiterhin ist Salmoporc® in der Lage, eine belastbare Immunität bei Saugferkeln 
gegen Salmonella aufzubauen, die die Tiere vor der Aufnahme von Salmonellen im 
Saugferkelalter weitestgehend schützt sowie die Ausscheidungsrate von Salmonellen durch 
infizierte Tiere effektiv senkt. 
Der Vorteil der Impfung der Tiere im Saugferkelalter liegt in der guten Umsetzbarkeit, da 
zum einen die Manipulation der Tiere in diesem Alter noch wesentlich einfacher ist als nach 
dem Absetzen und zum anderen die Impfung zusammen mit anderweitigen, ohnehin in den 
ersten Lebenstagen notwendigen Manipulationen (Tierkennzeichnung, Eisensubstitution o.ä.) 
kombiniert werden kann. 
Und da die Anwendung des Impfstoffes nicht mit der gesetzlich vorgeschriebenen 
Salmonella-Serodiagnostik interferiert, entspricht Salmoporc®  auch den rechtlichen Vorgaben 
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Das Ziel dieser Arbeit war es, anhand von klinischen, kulturellen, serologischen sowie 
hämatologischen Parametern den frühen Einsatz des Salmonella-Lebendimpfstoffs 
Salmoporc® bei Saugferkeln in der ersten Lebenswoche zu prüfen. Dabei ergaben sich im 
Wesentlichen zwei zentrale Fragestellungen. Zum einen waren die Wirksamkeit sowie die 
Verträglichkeit der Vakzine bei der Anwendung bei Saugferkeln am dritten Lebenstag sowie 
im Alter von vier Wochen zu prüfen. Zum anderen war zu hinterfragen, ob der 
Antikörperstatus bzw. die präpartale Impfung von Muttersauen einen Einfluss auf den 
Impferfolg bei deren Ferkeln haben. Zu diesem Zweck wurden im Rahmen dieser Arbeit 
Impf- und Infektionsversuche mit Sauen und deren Ferkeln nach einem bereits etablierten 
Modell durchgeführt. 
Es wurden neun tragende und Salmonellen-freie Sauen in drei Gruppen zu je drei Sauen 
eingeteilt. Eine Gruppe Sauen wurde sechs sowie drei Wochen ante partum parenteral mit 
Salmoporc® geimpft. Deren Ferkel sowie die Ferkel von drei ungeimpften Sauen wurden am 
dritten und am 28. Lebenstag oral immunisiert. Die Ferkel der drei verbleibenden 
ungeimpften Sauen wurden nicht vakziniert und dienten als Kontrollgruppe. 
Die Versuche zeigten, dass die Impfung der Ferkel am dritten Lebenstag und in der 
4. Lebenswoche sowohl bei den Ferkeln der nicht immunisierten Sauen wie auch bei den 
Ferkeln der vor der Geburt geimpften Sauen zu keinerlei klinischen Symptomen post 
vaccinationem führte, was für eine sehr gute Verträglichkeit der untersuchten Vakzine beim 
Saugferkel spricht. Die bakteriologische Untersuchung ausgewählter immunologisch und 
fleischhygienisch relevanter Organe von einem Teil der geimpften Ferkel am zehnten 






entscheidenden Einfluss auf die Ausbildung einer belastbaren Immunität der Tiere post 
vaccinationem hat. So waren extraintestinale Nachweise des Impfstamms in den Tonsillen 
und Mandibularlymphknoten aller Tiere und bei einem Großteil der Tiere auch in den 
darmassoziierten Lymphknoten und teilweise in der Milz möglich. 
Am 49. Lebenstag wurden alle verbliebenen Ferkel via Magenschlundsonde intragastral mit je 
1 x 1010 KbE eines Salmonella Typhimurium DT104-Wildstammes infiziert und anschließend 
über sieben Tage klinisch und bakteriologisch untersucht. Eine Woche post infectionem 
wurden schließlich ausgewählte Organe der Tiere kulturell auf den Infektionsstamm hin 
untersucht. 
Nach der Belastungsinfektion offenbarten sich deutliche klinische Effekte der Impfung. Bei 
den Tieren der nicht geimpften Kontrollgruppe wurden deutliche Symptome einer 
Salmonelleninfektion beobachtet, wohingegen bei den geimpften Ferkeln, unabhängig vom 
Impfstatus der Muttersauen, keinerlei Salmonelloseanzeichen feststellbar waren. Auch bei 
den kulturellen Untersuchungen zeigten sich deutliche Effekte der Impfung auf die 
Salmonellen-Ausscheidungskinetik. So schieden die geimpften Tiere beider Impfgruppen den 
vollvirulenten Challenge-Stamm in signifikant niedrigerer Menge mit den Fäzes aus als die 
Kontrolltiere, weshalb die Saugferkelvakzinierung gut geeignet erscheint, die 
Salmonellenverbreitung durch die Fäzes infizierter Tiere zu reduzieren. Die bakteriologischen 
Organuntersuchungen zeigten in den lymphatischen Geweben, aber vor allem auch in den 
fleischhygienisch relevanten Organen deutliche Unterschiede zwischen den geimpften 
Ferkeln und den Kontrolltieren, die den Infektionsstamm in diesem frühen Infektionsstadium 
zu teilweise hohen Prozentsätzen in Leber, Milz und Unterarm-Muskulatur aufwiesen. 
Somit konnte gezeigt werden, dass der untersuchte Impfstoff auch bei der Anwendung beim 
neugeborenen Saugferkel gut verträglich ist und zudem eine belastbare Immunität induziert. 
Der Vakzinierungsstatus der Muttertiere hat hierbei keinen negativen Einfluss auf den 
Impfschutz der Ferkel. Die Anwesenheit maternaler Immunglobuline scheint sogar geeignet, 
die zelluläre Immunantwort der Ferkel in besonders hohem Maße zu stimulieren. 
Auch die Anforderungen nach § 5 der Schweine-Salmonellen-Verordnung vom 13. März 
2007 an eine Salmonellenimpfung, die serologische Untersuchung auf Salmonellen-
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The present study was initiated to examine the early application of the Salmonella live 
vaccine Salmoporc® to suckling pigs in the first week of life by clinical, cultural, serological 
and haematological criteria. In this regard particularly two questions resulted. On the one 
hand the efficacy and the tolerance of the vaccine to piglets after application on the third day 
of life as well as at the age of four weeks had to be investigated. On the other hand the 
influence of the antibody status respectively the ante partum immunization of sows on the 
vaccination result in their piglets had to be verified. For these purposes vaccination and 
infection experiments with sows and their piglets were performed according to an infection 
model established before.  
Nine pregnant and Salmonella-free sows were divided into three groups of each with three 
sows. One group of sows was vaccinated parenterally with Salmoporc® six and again three 
weeks ante partum. Their piglets as well as the piglets of three non-vaccinated sows were 
immunized orally on the third and the 28th day of life. The piglets of the three remaining non-
vaccinated sows were not immunized and served as control group. 
The immunization of the piglets aged three days and again at the age of four weeks did not 
cause any clinical symptoms in both the offspring from the non-vaccinated sows and the 
piglets from the sows vaccinated before the parturition. This stands for the very good 
compatibility of the vaccine to suckling pigs. The bacteriological examination of selected 
immunologically and meat hygienic relevant organs from a part of the vaccinated piglets 
seven days after the first vaccination revealed furthermore the maintained invasivity of the 
vaccine strain, which has an important influence on the development of a resilient immunity 






possible in the tonsils and the mandibular lymph nodes of all animals as well as in the gut 
associated lymphatic tissue in a bigger part of the animals. 
On the 49th day of life all remaining piglets were intragastrally infected each with 
1 x 1010 CFU of a full virulent Salmonella Typhimurium DT104 wild strain via a 
pharyngogastral tube. Afterwards the animals were examined clinically and culturally for 
seven days. One week after the experimental infection selected organ samples of the animals 
were microbiologically tested for the infection strain. 
After the challenge infection considerable effects of the vaccination could be found. The non 
vaccinated animals of the control group showed considerable Salmonella infection symptoms 
whereas no clinical signs of a salmonellosis could be found in the immunized piglets neither 
from the immunized sows nor from the non vaccinated sows. The results of the 
bacteriological assays showed clear effects of the vaccination to the shedding of the wild 
strain via the animals’ faeces, too. So the animals of both the vaccination groups excreted a 
significantly lower amount of the full virulent challenge strain by their faeces than the control 
animals. That’s why the immunization of suckling pigs seems to be well suitable for reducing 
the distribution of salmonellae by the faeces of infected animals. The bacteriological 
examination of the organs showed both in the lymphatic tissue and particularly in organs that 
are relevant for meat hygiene considerable differences between the vaccinated piglets and the 
control animals, which the infection strain could be detected in partially by high percentage in 
their liver, spleen and the musculature of the forearm in this early stadium of infection. 
So it could be shown that the vaccine investigated in this study is well tolerated when used in 
newborn piglets and it induces furthermore a resilient immunity. The vaccination status of the 
sows has no negative effect on the immunization result in the piglets. The presence of 
maternal antibodies even seems to be suitable to stimulate the cellular immune response of the 
piglets beneficially. 
The vaccine also fulfils the requirements of the Schweine-Salmonellen-Verordnung from 
March 13th 2007 to a Salmonella vaccination not to influence the serological test for 
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  Tiernummer 
Gruppe 1 Tag 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 MW SD Min. Max. 
Callenge 1 38 38,8 38,3 38 37,8 39 38,1 37,2 39,1 38,3 0,62 37,2 39,1 
 2 39,4 39,4 39,7 39,9 40 39,8 40 39 39,8 39,7 0,34 39 40 
 3 39,1 39,7 40,5 40,2 39,3 40 39,4 39,6 40 39,8 0,46 39,1 40,5 
 4 40,3 39,7 40,2 39,3 39,6 40,2 40,2 40,2 39,8 39,9 0,35 39,3 40,3 
 5 40,5 40,1 40,3 40,7 40,1 40,3 40,3 39,8 39,7 40,2 0,32 39,7 40,7 
 6 40,5 39,9 40,5 40,4 39,9 40 40,9 39,8 40,2 40,2 0,37 39,8 40,9 
 7 40,7 39,8 39,9 39,9 40 39,9 40,5 40 40 40,1 0,31 39,8 40,7 
Schlachtung 8 40,5 39,7 40,7 39,8 39,6 40 40 39,9 39,9 40 0,36 39,6 40,7 
               
Gruppe 2 Tag 51 52 57 61 64 69 72 75 76 MW SD Min. Max. 
Callenge 1 38,6 38,9 38,7 38,4 38,5 38,6 38,1 38,9 39,3 38,7 0,34 38,1 39,3 
 2 39,4 40,1 39,6 40,7 39,9 39,9 40,2 40,1 40,4 40 0,39 39,4 40,7 
 3 39,6 39,3 39,7 40,1 39,8 39,9 39,8 40,2 40,2 39,8 0,3 39,3 40,2 
 4 39,9 39,9 40,2 40,3 39,8 39,6 40 40,2 40,3 40 0,24 39,6 40,3 
 5 39,6 39,7 40,1 39,7 39,8 39,3 40,1 39,9 40,6 39,9 0,37 39,3 40,6 
 6 39,5 40,1 39,9 39,8 39,9 39,4 39,9 40,3 40,3 39,9 0,31 39,4 40,3 
 7 39,7 39,8 39,8 39,4 39,7 39,4 39,7 40,3 39,8 39,7 0,26 39,4 40,3 
Schlachtung 8 39,1 39,1 39,6 39,4 39,8 39,1 39,5 40,1 39,8 39,5 0,36 39,1 40,1 
               
Gruppe 3 Tag 22 23 25 31 37 41 43 45 49 MW SD Min. Max. 
Callenge 1 37,7 37,3 37,5 37,7 37,8 38,2 37,7 36,9 37,8 37,6 0,36 36,9 38,2 
 2 39,2 39,7 40,3 40,2 39,3 39,6 39,5 39,7 40,3 39,8 0,42 39,2 40,3 
 3 39,8 38,9 39,8 38,6 39,2 38,8 39,8 40 39,9 39,4 0,54 38,6 40 
 4 39,5 39,1 40 38,9 39,9 38,3 38,9 39,6 39,5 39,3 0,55 38,3 40 
 5 39,1 38,7 39,6 39,2 39,9 38,8 39,4 39,4 39,5 39,3 0,38 38,7 39,9 
 6 39,3 39,4 39,4 39,1 39,5 39,8 39,3 39,9 39,9 39,5 0,29 39,1 39,9 
 7 39,7 39,3 38,8 39,6 39,4 38,2 38,6 39,3 39,3 39,1 0,49 38,2 39,7 











Durchfallsymptomatik nach Challenge 
 
 
  Tiernummer 
Gruppe 1 Tag 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,50 0,00 0,5 0,5 
 2 0,5 0,5 1,5 0,5 0,5 0,5 0,5 3 0,5 0,89 0,86 0,5 3 
 3 1 0 3 0 0 0 0 2 0 0,67 1,12 0 3 
 4 1,5 0 2 0 0 0 0 2 0 0,61 0,93 0 2 
 5 0 0 3 0 0 0 0 1,5 0 0,50 1,06 0 3 
 6 0 0 2 0 1 0 0 1 0 0,44 0,73 0 2 
Schlachtung 7 0 0 2 0 0 0 0 1 0 0,33 0,71 0 2 
               
               
Gruppe 2 Tag 51 52 57 61 64 69 72 75 76 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 0 1 0 0 0,5 0 0,5 0,22 0,36 0 1 
 2 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0,22 0,44 0 1 
 3 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 
 4 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0,22 0,44 0 1 
 5 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 
 6 0 0 0 0 0,5 0 0 0 0 0,06 0,17 0 0,5 
Schlachtung 7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 
               
               
Gruppe 3 Tag 22 23 25 31 37 41 43 45 49 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 1,5 0 0 0,5 0 0 1,5 0,39 0,65 0 1,5 
 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 
 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 
 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 
 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 
 6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0,00 0,00 0 0 

















Allgemeinbefinden nach Challenge 
 
  Tiernummer 
               
Gruppe 1 Tag 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 1 1 0 0 1 1 0 0 0,44 0,53 0 1 
 2 0,5 0,5 1 0,5 0,5 0,5 0,5 2 0,5 0,72 0,51 0,5 2 
 3 1 1 1 1 1 1 2 1,5 1 1,17 0,35 1 2 
 4 1 0 0 1 0 0 1 1 0 0,44 0,53 0 1 
 5 1 0 1 0 0 1 0 1 0 0,44 0,53 0 1 
 6 1 0 0 0 0 0 1 1 0 0,33 0,5 0 1 
Schlachtung 7 1 0 0 0 0 0 1 1 0 0,33 0,5 0 1 
               
               
Gruppe 2 Tag 51 52 57 61 64 69 72 75 76 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 0 2 0,5 0 0,5 0 0 0,33 0,66 0 2 
 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 4 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0,22 0,44 0 1 
 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Schlachtung 7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
               
               
Gruppe 3 Tag 22 23 25 31 37 41 43 45 49 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0,22 0,44 0 1 
 2 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0,22 0,44 0 1 
 3 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 
 4 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0,11 0,33 0 1 
 5 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 
 6 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0,22 0,67 0 2 













  Tiernummer 
Gruppe 1 Tag 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 1 1 0 0 1 1 0 0 0,44 0,53 0 1 
 2 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 2 0,5 0,67 0,5 0,5 2 
 3 0,5 0,5 0 1 0 0,5 1 0,5 0 0,44 0,39 0 1 
 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 5 1 0,5 1 0,5 0,5 1 0,5 1 0,5 0,72 0,26 0,5 1 
 6 1 0 0 0 0 0 1 1 0 0,33 0,5 0 1 
Schlachtung 7 0,5 0 0 0 0 0 0,5 0,5 0 0,17 0,25 0 0,5 
               
               
Gruppe 2 Tag 51 52 57 61 64 69 72 75 76 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 0 3 0,5 0 0,5 0 0 0,44 0,98 0 3 
 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 3 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0,11 0,33 0 1 
 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Schlachtung 7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
               
               
               
Gruppe 3 Tag 22 23 25 31 37 41 43 45 49 MW SD Min. Max. 
Callenge 0              
 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 2 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0,22 0,44 0 1 
 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 4 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0,11 0,33 0 1 
 5 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 
 6 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0,11 0,33 0 1 


















Impfung 54 55 62 63 65 66 67 68 70 71 73 74 77 78 81 51 52 57 61 64 69 72 75 76 ∑ % 
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
2 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 1 3 25 
3 0 1 0 0 0 1 0 1 0 0 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 21 
4 1 1 0 0 0 1 1 1 1 1 1 0 0 0 1 1 1 1 0 0 0 0 0 1 4 54 
5 1 1 1 0 1 1 1 0 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 1 0 0 0 0 1 4 67 
6 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 0 1 0 1 0 0 4 71 
7 1 1 0 0 0 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 1 7 75 
8                               0 0 0 0 0 0 1 1 1 3 33 
13                               1 0 0 0 0 0 1 1 0 3 33 
16                               1 0 1 0 0 0 1 1 1 5 56 
20                               1 0 0 0 0 0 1 0 1 3 33 
22                               1 0 0 0 0 0 1 1 0 3 33 
27                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
30                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
34                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
39                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
44                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
48                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
49                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
49                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 
 
0 = kein Salmonellennachweis, 


























Impfung 19 21 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 22 23 25 31 37 41 43 45 49 ∑ % 
1 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 13 
2 1 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 1 1 0 0 1 1 0 0 0 4 38 
3 1 0 0 0 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 1 0 1 0 1 0 0 0 0 3 29 
4 1 0 0 1 1 1 0 1 0 1 1 0 0 0 0 1 1 1 1 1 0 0 0 0 5 50 
5 1 0 1 1 1 0 1 0 0 1 1 0 1 0 1 1 1 1 0 1 0 0 1 1 6 63 
6 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 0 1 1 0 1 1 1 1 1 1 0 0 1 1 7 79 
7 1 0 1 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 8 88 
8                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
13                               1 1 0 0 1 0 0 1 1 4 56 
16                               0 1 0 0 1 1 0 1 1 4 56 
20                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
22                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
27                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
30                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
34                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
39                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
44                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
48                               0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 



















Tiernummern         
Tage 
nach 
Challenge 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 Mw SD Min Max 
1 0 2,3E+04 4,1E+04 1,8E+04 1,8E+04 8,3E+03 1,6E+04 3,3E+04 1,2E+03 1,8E+04 13757 0 4,1E+04 
2 9,2E+04 8,3E+05 8,8E+05 4,7E+05 1,7E+05 8,1E+03 5,7E+04 3,4E+05 1,8E+05 3,4E+05 325533 8,1E+03 8,8E+05 
3 5,5E+05 2,8E+06 3,1E+06 3,4E+05 1,6E+05 1,6E+05 1,1E+05 5,0E+05 2,0E+04 8,6E+05 1E+06 2,0E+04 3,1E+06 
4 5,2E+04 5,6E+03 1,1E+06 8,0E+03 1,4E+04 1,4E+04 7,2E+04 1,0E+06 2,7E+04 2,6E+05 464150 5,6E+03 1,1E+06 
5 1,1E+05 3,7E+04 1,8E+06 6,4E+04 1,1E+04 2,2E+04 1,2E+04 2,8E+05 4,2E+04 2,7E+05 591324 1,1E+04 1,8E+06 
6 4,7E+04 4,0E+02 2,7E+04 9,1E+03 4,7E+03 6,1E+03 7,5E+03 1,6E+04 3,2E+03 1,3E+04 14929 4,0E+02 4,7E+04 






Tiernummern     
Tage 
nach 
Challenge 51 52 57 61 64 69 72 75 76 MW SD Min Max 
1 0 6,4E+04 0 2,7E+03 1,1E+06 5,5E+03 6,1E+04 1,6E+03 3,4E+04 1,5E+05 376102 0 1,1E+06 
2 0 8,0E+02 0 4,4E+04 0 0 2,0E+04 7,1E+05 4,4E+04 9,1E+04 233360 0 7,1E+05 
3 8,5E+03 2,9E+04 0 2,3E+05 1,8E+04 2,2E+04 7,8E+04 3,0E+04 2,2E+04 4,9E+04 72550 0 2,3E+05 
4 0 3,1E+03 0 1,7E+04 2,1E+04 3,4E+04 0 0 0 8,4E+03 12691 0 3,4E+04 
5 2,7E+02 1,1E+04 1,3E+04 1,9E+03 6,1E+03 3,0E+04 1,4E+04 5,9E+05 1,7E+04 7,6E+04 194091 2,7E+02 5,9E+05 
6 0 7,2E+03 1,2E+04 2,0E+03 9,3E+03 8,8E+03 1,1E+04 3,7E+03 2,7E+02 6,0E+03 4651,9 0 1,2E+04 







Tiernummern     
Tage nach 
Challenge 22 23 25 31 37 41 43 45 49 MW SD Min Max 
1 0 1,4E+06 3,0E+06 0 2,6E+08 1,1E+08 3,7E+07 0 0 4,5E+07 9E+07 0 2,6E+08 
2 0 0 0 0 4,0E+06 0 2,9E+07 0 0 3,6E+06 1E+07 0 2,9E+07 
3 0 0 0 0 4,3E+06 0 7,5E+05 0 0 5,6E+05 1E+06 0 4,3E+06 
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
6 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 










  Tiernummer   
Tage 
nach 
Challenge 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 Summe % 
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
4 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
5 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
6 1 1 1 1 1 1 1 1 0 8 89 







  Tiernummer   
Tage 
nach 
Challenge 22 23 25 31 37 41 43 45 49 Summe % 
1 0 1 1 0 1 1 1 0 0 5 56 
2 1 1 1 1 1 1 1 0 1 5 89 
3 1 1 1 1 1 1 1 1 1 8 100 
4 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
5 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9 100 
6 1 1 1 0 1 1 0 1 1 9 78 
7 1 1 0 1 0 1 1 1 1 7 78 
 
0 = kein Salmonellennachweis; 1= Salmonellennachweis
  Tiernummer   
Tage 
nach 
Challenge 51 52 57 61 64 69 72 75 76 Summe % 
1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 8 89 
2 1 1 0 1 1 1 1 1 1 8 89 
3 1 1 0 1 1 1 1 1 1 8 89 
4 0 1 0 1 1 1 1 1 0 6 67 
5 0 1 0 1 1 1 1 1 1 7 78 
6 1 0 0 1 1 1 0 1 0 5 56 












 Tiernummer  
 54 55 62 63 65 66 67 68 70 71 73 74 77 78 81 % 
To 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
MaLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Le 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 7 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 13 
Je 1 1 0 0 0 0 0 1 1 0 0 1 1 1 1 53 
JeLy 1 1 0 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 87 
Il 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 1 1 1 1 1 87 
IcLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Ca 1 1 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 87 
Co 1 0 0 1 0 0 0 1 1 0 1 1 1 1 0 53 
CoLy 0 1 1 1 1 1 0 1 0 0 1 0 1 1 1 67 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 7 






 Tiernummer  
 19 21 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 % 
To 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
MaLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 1 1 33 
Je 0 1 1 1 1 1 0 1 1 0 1 1 1 1 1 80 
JeLy 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 93 
Il 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 93 
IcLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 93 
Ca 1 1 0 1 1 0 0 0 1 1 1 1 1 1 0 67 
Co 1 1 0 1 1 1 0 0 0 0 1 0 1 1 1 60 
CoLy 0 0 0 0 1 0 1 1 1 0 0 0 0 0 1 33 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
                
 
 














 Tiernummer     
 54 55 62 63 65 66 67 68 70 71 73 74 77 78 81 Mittelwert SD Min. Max. 
TO 1,1E+04 1,8E+03 5,3E+04 1,6E+05 5,0E+04 4,0E+02 8,3E+05 1,2E+03 1,8E+05 2,0E+02 3,9E+04 3,7E+04 1,8E+05 3,7E+04 8,6E+04 1,1E+05 208244,384 2,0E+02 8,3E+05 
MaLy 0 0 0 1,3E+03 2,7E+02 0 2,7E+02 2,7E+02 3,3E+02 0 4,0E+02 1,3E+02 0 0 0 2,0E+02 346,410162 0 1,3E+03 
Iu 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Je 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IL 1,6E+04 0 2,6E+03 1,3E+03 0 0 1,3E+03 0 0 3,6E+03 2,8E+04 0 4,2E+04 4,0E+03 0 6,6E+03 12511,8069 0 4,2E+04 
Co 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Ca 2,0E+06 0 8,7E+03 0 0 0 6,7E+01 0 0 0 1,1E+06 0 5,6E+04 0 0 2,1E+05 564710,181 0 2,0E+06 
LuLy(Re) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IcLy 4,7E+02 8,0E+02 1,3E+02 6,7E+01 8,0E+02 2,0E+02 0 1,7E+03 0 4,6E+03 2,7E+02 4,7E+02 0 4,7E+02 1,3E+02 6,8E+02 1177,26254 0 4,6E+03 
JeLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
CoLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 










 Tiernummer     
 19 21 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46 48 Mittelwert Standardaw. Min. Max. 
TO 1,4E+06 3,8E+04 2,3E+05 4,7E+05 2,3E+05 7,7E+04 2,0E+03 4,2E+04 1,3E+04 2,9E+03 1,2E+05 7,5E+03 2,9E+04 6,7E+03 1,3E+04 1,8E+05 353709,109 2,0E+03 1,4E+06 
MaLy 0 4,0E+02 1,1E+03 2,7E+02 0 1,3E+02 0 4,0E+02 1,0E+04 6,7E+01 0 6,7E+01 6,7E+02 0 0 8,7E+02 2544,14568 0 1,0E+04 
Iu 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Je 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IL 0 1,3E+03 0 3,4E+04 0 0 0 0 0 0 0 0 1,9E+03 0 0 2,5E+03 8721,10619 0 3,4E+04 
Co 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Ca 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
LuLy(Re) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IcLy 0 4,0E+02 0 6,7E+01 0 1,3E+02 2,0E+02 2,0E+02 6,7E+01 0 0 0 9,4E+03 0 0 7,0E+02 2410,1461 0 9,4E+03 
JeLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
CoLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 






Organbesiedlung  Challengestamm nach Challenge je Gruppe 
 
                  Gruppe 1 
 
 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 % 
To 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
MaLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Le 1 0 1 0 0 0 1 0 1 44 
Mi 1 0 1 1 0 1 1 0 0 56 
Je 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
JeLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Il 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
IcLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Ca 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Co 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
CoLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Mus 0 0 1 0 0 0 0 0 1 22 







 51 52 57 61 64 69 72 75 76 % 
To 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
MaLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 1 0 1 0 1 1 0 44 
Je 0 1 1 1 1 1 1 1 1 89 
JeLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Il 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
IcLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Ca 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Co 1 0 1 1 1 1 1 1 1 89 
CoLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 




0 = kein Salmonellennachweis;  





















                  Gruppe 3 
 
 22 23 25 31 37 41 43 45 49 % 
To 1 1 1 0 1 1 1 1 1 89 
MaLy 1 1 1 0 1 1 1 1 1 89 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 1 0 1 0 0 0 0 0 0 22 
Je 0 1 1 0 1 0 0 1 1 56 
JeLy 1 1 1 0 1 1 1 1 1 89 
Il 1 1 0 1 1 1 1 1 1 89 
IcLy 1 1 1 1 1 1 1 1 1 100 
Ca 1 1 0 1 0 1 1 1 1 78 
Co 1 1 1 0 0 1 1 1 1 78 
CoLy 1 0 0 1 0 1 1 1 1 67 
Mus 0 0 1 0 0 0 0 0 1 22 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 




0 = kein Salmonellennachweis;  














 Tiernummer     
 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 Mittelwert Standardaw. Min. Max. 
TO 1,9E+06 1,2E+06 4,1E+06 2,3E+05 4,6E+05 1,3E+06 2,1E+05 1,3E+06 5,3E+05 1,2E+06 1221080 2,1E+05 4,1E+06 
MaLy 1,9E+03 0 3,1E+03 1,1E+04 1,7E+03 6,7E+02 8,0E+02 2,3E+03 6,0E+02 2,5E+03 3497,78 0 1,1E+04 
Gf 0 0 2,0E+02 0 0 0 0 0 0 2,2E+01 66,6667 0 2,0E+02 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Je 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IL 8,9E+05 0 3,5E+05 0 0 0 3,2E+05 0 0 1,7E+05 304396 0 8,9E+05 
Co 0 0 2,9E+03 0 0 0 0 0 0 3,3E+02 977,778 0 2,9E+03 
Ca 0 0 2,7E+05 0 0 0 0 0 0 3,0E+04 88888,9 0 2,7E+05 
LuLy(Re) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IcLy 3,2E+04 1,5E+04 2,0E+04 2,6E+04 2,1E+03 7,0E+04 6,3E+03 2,8E+03 4,6E+03 2,0E+04 21751,2 2,1E+03 7,0E+04 
JeLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
CoLy 2,5E+03 1,1E+04 0 0 0 1,1E+03 1,1E+03 2,0E+03 0 1,9E+03 3429,12 0 1,1E+04 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 









 Tiernummer     
 51 52 57 61 64 69 72 75 76 Mittelwert Standardaw. Min. Max. 
TO 2,0E+02 0 7,6E+05 0 2,3E+05 8,7E+02 0 3,9E+04 2,3E+05 1,4E+05 252139 0 7,6E+05 
MaLy 0 0 4,4E+03 0 0 0 0 0 0 4,9E+02 1466,67 0 4,4E+03 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Je 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IL 1,1E+05 0 5,7E+05 4,5E+04 0 0 0 0 0 8,1E+04 188334 0 5,7E+05 
Co 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Ca 1,2E+05 0 4,2E+05 0 0 0 0 0 0 6,0E+04 140932 0 4,2E+05 
LuLy(Re) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IcLy 2,2E+03 0 1,7E+04 2,7E+04 1,0E+04 0 1,3E+04 3,7E+04 1,4E+04 1,3E+04 12384,3 0 3,7E+04 
JeLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
CoLy 0 0 2,9E+04 2,2E+03 1,6E+04 0 0 2,7E+04 0 8,3E+03 12467,9 0 2,9E+04 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 









 Tiernummer     
 22 23 25 31 37 41 43 45 49 Mittelwert Standardaw. Min. Max. 
TO 1,2E+05 1,3E+05 1,0E+06 1,3E+06 1,7E+05 0 1,1E+05 1,8E+05 1,7E+05 3,5E+05 452205 0 1,3E+06 
MaLy 0 0 6,7E+01 0 0 0 0 0 0 7,4E+00 22,2222 0 6,7E+01 
Gf 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Le 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Mi 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Je 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IL 3,1E+03 0 6,7E+02 1,2E+05 3,7E+03 0 0 1,5E+04 4,6E+04 2,1E+04 41485,4 0 1,2E+05 
Co 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Ca 0 0 7,3E+03 0 0 0 0 0 1,8E+05 2,1E+04 59743,7 0 1,8E+05 
LuLy(Re) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
IcLy 0 6,7E+01 0 9,3E+02 1,2E+04 3,3E+02 6,7E+01 2,0E+03 8,7E+03 2,7E+03 4410,82 0 1,2E+04 
JeLy 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
CoLy 0 0 0 0 1,3E+03 0 0 6,7E+01 4,4E+04 5,0E+03 14614,9 0 4,4E+04 
Mus 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 







Antikörperantwort (Salmotype® Pigscreen™) je Gruppe in AK OD% 
 
 
Gruppe 1          
          
Tag 1854 1855 1856 1857 1861 1862 1872 1891 1900 
0  -0,9 -0,8 0,6 -0,4 -0,8 -0,8 1 0,7 -0,1 
28  -0,7 -1 -1,1 0 0 0 0 -0,9 -0,7 
49 (Challenge) -0,8 -1,1 -1,1 -0,3 -0,8 -0,7 -0,8 -1,1 -0,7 
52 -0,6 -1,1 -1,1 -0,8 -1 -1,1 -1,1 -1,1 -0,6 
56 (Endserum) -1 -0,9 -0,9 0,3 -0,8 -0,6 -0,8 -0,1 3,1 
56 (Fleischsaft) -1,1 -1,2 -1,1 -1,2 -1,1 -1,2 -1,2 -1 -1 
          
          
Gruppe 2          
          
Tag 51 52 57 61 64 69 72 75 76 
0 (1. Impfung) 0,7 0,9 1 -0,4 -0,8 -0,8 1 0,9 0,6 
28 (2. Impfung) -0,9 -0,9 -1 -1 -1 -1 -0,7 -0,6 -0,8 
35 -0,7 -0,8 0,4 0,2 -1 -0,9 2,5 1,2 0 
49 (Challenge) 2,1 -0,1 0,2 4,9 -0,5 0,1 7,5 2,5 0 
52 2,1 0,7 0 3,2 -0,7 -0,1 5 2,5 0,2 
56 (Endserum) 26,5 48 58 14,1 2,8 7 26,4 75,7 12,2 
56 (Fleischsaft) -0,2 2,7 0,6 2,4 -0,9 -0,4 2,7 3,1 0 
          
          
Gruppe 3          
          
Tag 22 23 25 31 37 41 43 45 49 
0 (1. Impfung) 24,2 17,9 24,3 18,1 20,1 63,8 160 64,3 130,3 
28 (2. Impfung) 2,2 0,7 -0,5 1,6 0,6 6,5 14,4 2,7 18 
35 2,7 1,4 -0,2 0,2 -0,1 9 6,5 0,3 11,3 
49 (Challenge) 0,9 2,9 -0,8 -0,1 -0,5 3,6 4,6 0,2 6,3 
52 0,1 6,7 -0,7 -0,3 -0,7 3,1 1,2 -0,2 5 
56 (Endserum) 1,3 28,7 -0,2 2,6 -0,5 5 0,8 6,1 0,7 
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